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Abrégé 
Alors que l’âge moyen de la population canadienne est à la hausse, la prévalence des démences 
augmente de façon alarmante, la maladie d’Alzheimer étant la plus répandue parmi celles-ci. À 
l’heure actuelle, un demi-million de Canadiens en souffrent. Les spécialistes estiment qu’à ce 
rythme, la prévalence de cette maladie dégénérative doublera d’ici 25 ans. Cette réalité aura un 
impact considérable sur la pratique des professionnels de la santé, dont font partie les 
physiothérapeutes. Ces derniers ont un grand rôle à jouer tant au niveau de la prévention de 
cette maladie par l’exercice que de l’intervention nécessaire après son diagnostic. La recherche 
étant très active à ce sujet, ce travail a été rédigé dans le but de fournir les données les plus 
récentes sur lesquelles s’appuyer dans la cadre d’une pratique exemplaire en physiothérapie. 
Tout d’abord, le sujet de l’éthique englobant les notions de consentement et d’aptitude sera 
abordé. Ensuite, vue la fréquence élevée des troubles langagiers chez cette clientèle, les 
techniques de communication efficaces essentielles à l’établissement du lien thérapeutique 
seront résumées. Puis, les lignes directrices d’un programme d’exercices seront suggérées dans 
le cadre d’une approche préventive de la maladie d’Alzheimer. Enfin, devant le fait où les chutes 
sont trois fois plus fréquentes chez ces patients que chez les personnes âgées saines, les 
modalités de traitement à privilégier pour les prévenir seront exposées. Dans un contexte où 
cette maladie atteint un aîné sur onze, il importe que les physiothérapeutes maîtrisent ces 
quatre aspects inhérents à leur pratique. 
 
  
 
Table des matières 
Abrégé ............................................................................................................................................. 2 
Introduction ..................................................................................................................................... 7 
Épidémiologie .............................................................................................................................. 7 
Facteurs de risque ....................................................................................................................... 8 
Découverte de la MA ................................................................................................................... 8 
Physiopathologie ......................................................................................................................... 8 
Localisation des lésions ............................................................................................................... 9 
Diagnostic de la MA ................................................................................................................... 10 
Confusion entre démence et maladie mentale ......................................................................... 10 
Évolution de la maladie ............................................................................................................. 11 
Les différentes ressources disponibles au Québec ................................................................... 11 
Les impacts de la MA sur le travail du physiothérapeute ......................................................... 13 
Bioéthique et droits des personnes démentes ............................................................................. 14 
La bioéthique ............................................................................................................................. 14 
Distinctions entre  morale, droit, éthique, déontologie et bioéthique ..................................... 14 
Impacts de la morale, du droit, de l’éthique, de la déontologie et de la bioéthique sur le 
physiothérapeute ...................................................................................................................... 16 
La morale appliquée aux soins .................................................................................................. 16 
Les principes de la bioéthique ................................................................................................... 17 
L’approche éthique des soins aux patients déments ................................................................ 21 
La bioéthique et la loi encadrant les personnes démentes ...................................................... 22 
Le curateur public ...................................................................................................................... 22 
L’inaptitude ............................................................................................................................... 23 
Les différents régimes de protection ........................................................................................ 23 
Le processus de demande de régime de protection ................................................................. 24 
  
Le mandat en cas d’inaptitude .................................................................................................. 25 
La personne inapte refusant un régime de protection ............................................................. 26 
L’inaptitude et le permis de conduire ....................................................................................... 27 
Résumé de l’inaptitude et le consentement aux soins ............................................................. 27 
La communication avec une personne souffrant d’Alzheimer ..................................................... 29 
Facteurs influençant la communication .................................................................................... 30 
Communication orale ................................................................................................................ 31 
Stratégies de communication orale .......................................................................................... 33 
Communication non verbale ..................................................................................................... 36 
Capacité d’expression ............................................................................................................ 36 
Capacité de reconnaissance du langage non verbal ............................................................. 39 
Stratégies de communication non verbale ............................................................................... 40 
Communication écrite ............................................................................................................... 42 
Communication avec les patients et rôle des proches aidants ................................................. 42 
Les chutes et l’Alzheimer ............................................................................................................... 45 
Exercice et démence : les évidences ......................................................................................... 45 
Facteurs de risque de chutes non modifiables par l’exercice ................................................... 46 
Médication ............................................................................................................................ 46 
Environnement ...................................................................................................................... 47 
Facteurs de risque de chutes modifiables par l’exercice .......................................................... 47 
Diminution de la force musculaire ........................................................................................ 47 
Diminution de l’équilibre ....................................................................................................... 48 
Troubles à la marche ............................................................................................................. 50 
Atteinte de la double tâche et de l’attention divisée ............................................................ 50 
Peur de chuter ....................................................................................................................... 51 
Résumé des principaux facteurs de risque de chutes chez les personnes démentes ............... 52 
Élaboration d’un programme d’exercices ................................................................................. 52 
  
L’apprentissage, toujours possible ........................................................................................ 52 
Programme d’exercices de groupe ........................................................................................ 53 
Programme à domicile .......................................................................................................... 54 
L’utilisation de musique ........................................................................................................ 55 
L’exercice peut-il retarder l’Alzheimer? ........................................................................................ 59 
La dépression ............................................................................................................................. 59 
Le diabète de type 2 .................................................................................................................. 62 
L’intervention en physiothérapie .......................................................................................... 63 
L’hypertension ........................................................................................................................... 64 
L’intervention en physiothérapie .......................................................................................... 64 
L’hypercholestérolémie ............................................................................................................. 65 
L’intervention en physiothérapie .......................................................................................... 66 
Les déficiences cognitives légères ............................................................................................. 67 
L’intervention du physiothérapeute ..................................................................................... 68 
Les autres bénéfices de l’exercice ............................................................................................. 71 
Conclusion ..................................................................................................................................... 74 
Avenues de recherche ............................................................................................................... 75 
Rôle du physiothérapeute ......................................................................................................... 78 
Bibliographie .................................................................................................................................. 79 
Annexe A........................................................................................................................................ 92 
Annexe B ........................................................................................................................................ 93 
Annexe D ....................................................................................................................................... 96 
Annexe E ........................................................................................................................................ 97 
Annexe F ........................................................................................................................................ 99 
Annexe G ..................................................................................................................................... 100 
Annexe H ..................................................................................................................................... 102 
  
Annexe I ....................................................................................................................................... 103 
Annexe J ....................................................................................................................................... 104 
Annexe L ...................................................................................................................................... 107 
Annexe M .................................................................................................................................... 108 
Annexe N1 ................................................................................................................................... 109 
Annexe N2 ................................................................................................................................... 110 
 
  
 
Introduction 
Épidémiologie 
Les baby-boomers amorçant la soixantaine, l’âge moyen de la population canadienne est à la 
hausse. Cette situation entraine une augmentation drastique de la prévalence de certaines 
maladies reliées à l’âge tel que les démences. Dans ce travail, il sera question plus 
particulièrement de la maladie d’Alzheimer (MA). La raison en est fort simple : elle représente 
63% de tous les cas de démences confondus (1). De plus, ce pourcentage tend à augmenter avec 
les années.   
Selon la Société d’Alzheimer du Canada (2), à l’heure actuelle, un demi-million de Canadiens 
sont aux prises avec cette maladie. Ceci représente une personne sur onze de plus de 65 ans. De 
tous ces cas, 72% sont des femmes. On estime le nombre de Canadien développant la MA à 
100 000 par an, ce qui signifie qu’une personne toutes les cinq minutes en reçoit le diagnostic. 
Lorsque l’on interroge les Canadiens, la MA se classe au deuxième rang, tout de suite après le 
cancer, des maladies liées à l’âge qu’ils redoutent le plus. À ce rythme, les spécialistes prévoient 
que dans 25 ans la prévalence aura doublée et que 1,1 millions de Canadiens seront alors 
atteint (2).  
Par contre, cette problématique ne se limite pas uniquement au Canada : l’incidence de la MA 
augmente dans toutes les régions du monde. Les chiffres exacts sont toutefois difficiles à 
obtenir puisqu’il ne s’agit pas d’une maladie à déclaration obligatoire. On estime qu’elle 
affecterait aujourd’hui 25 millions d’individus(3). Ce nombre s’élèverait à 30 millions d’ici 2020 
et à plus de 50 millions en 2050. Cette situation préoccupante explique la nécessité pour les 
professionnels de la santé d’être bien préparés à accueillir cette clientèle dans les 
établissements de santé. En plus d’affecter directement les pratiques du physiothérapeute, ce 
dernier pourrait contribuer par ses actions directes sur certains facteurs de risques à prévenir la 
MA. 
 
  
Facteurs de risque 
L’étiologie précise de la MA demeure à ce jour inconnue. Selon les données actuelles, une 
conjugaison de plusieurs éléments serait prédictive pour le développement de cette démence.  
Ainsi, l’âge avancé, des antécédents familiaux de MA, un faible niveau d’éducation, la présence 
de l’apolipoprotéine E4, le sexe féminin, les troubles cardio-vasculaires, le diabète de type 2, 
l’hypertension artérielle, les déficiences cognitives légères, la dépression et la trisomie 21 
seraient tous des facteurs associés au développement de la MA (3). 
 
Découverte de la MA 
La découverte de la MA remonte au début du siècle passé. Jusqu’à cette époque, les maladies 
démentielles étaient inconnues, et les gens en souffrant internés et considérés comme fous. Le 
4 novembre 1906, un psychiatre bavarois du nom d’Aloïs Alzheimer donna son nom à la maladie 
dont souffrait une de ses patientes. Madame Auguste D. âgée de 51 ans présentait depuis 
quelques années déjà un fort déclin cognitif caractérisé par l’apparition d’aphasie, 
d’hallucinations, de troubles de la mémoire et d’orientation. Suite à la mort de celle-ci en 1906, 
il demanda à ce qu’on lui amène le cerveau de la patiente. C’est ainsi qu’il fit la découverte de 
zones corticales atrophiées, aujourd’hui caractéristiques de la MA (3). 
 
Physiopathologie 
La mort cellulaire caractéristique de la MA est expliquée par deux phénomènes : les plaques 
séniles et la dégénérescence neurofibrillaire (annexe A). Ces anomalies histologiques sont 
décrites comme étant des amas de protéines se formant au cours du processus normal du 
vieillissement. Par contre, dans un cas de MA, ces protéines s’accumulent en plus grande 
quantité (3,4). 
 Les plaques amyloïdes 
 Les plaques amyloïdes, ou plaques séniles, sont de petites masses sphériques denses 
composées de fragments de la protéine bêta-amyloïde. Ces dépôts se forment lentement dans 
la totalité du cerveau, avec une accumulation particulièrement importante dans la substance 
  
grise du cortex contenant les cellules nerveuses. Elles sont également retrouvées dans la 
trisomie 21 et, en plus faible quantité, au cours du vieillissement cérébral normal. 
 Les dégénérescences neurofibrillaires 
À l’opposition des plaques amyloïdes qui sont retrouvées dans le tissu extracellulaire, les 
dégénérescences neurofibrillaires se produisent à l’intérieur des cellules nerveuses. Ces lésions 
sont dues à une agrégation de protéine tau entrainant une accumulation de filaments (fibrilles) 
dans le cytoplasme des neurones.  Le transport de l’information à travers le neurone est ainsi 
perturbé.  
 
Localisation des lésions 
La localisation des anomalies présentes dans le tissu cérébral permet de comprendre la 
progression de la maladie et les différents symptômes rencontrés(3). La neuro-imagerie identifie 
ces anomalies en plus de fournir des éléments indispensables au diagnostic de la MA. Parmi les 
formes utilisées, on note le scan (tomodensitométrie) cérébral, l’imagerie par résonance 
magnétique, la scintigraphie cérébrale et la tomographie par émission de positons ou TEPscan 
(annexe B). L’usage de ces méthodes vise à éliminer toutes autres pathologies en plus d’évaluer 
le fonctionnement cérébral et la perte neuronale visible via l’atrophie des différentes régions du 
cerveau.    
Le système limbique 
Le système limbique est atteint dès le début de la MA. Il fait le lien entre les lobes du cerveau et 
a une grande influence sur la mémoire et les émotions. Deux de ses subdivisions, l’hippocampe 
et l’amygdale, sont particulièrement touchées lors de cette démence. L’hippocampe est une 
structure servant à recueillir et à traiter les informations en lien avec la mémoire verbale et 
visuelle alors que l’amygdale est plutôt impliquée dans l’apprentissage émotionnel. 
Les lobes temporal, pariétal et frontal 
L’atteinte du lobe temporal explique les troubles de la mémoire à court terme et de la 
communication. Quant à elles, les lésions au niveau du lobe pariétal sont responsables des 
difficultés de traitement de l’information spatiale, de l’image de soi et de l’organisation 
  
séquentielle de tâches connues. Finalement, l’atrophie du lobe frontal sera associée à des 
troubles de planification et d’initiation de l’action. L’altération du jugement sera également 
signe d’atteinte de ce lobe; des comportements impulsifs et désinhibés y seront associés. 
 
Diagnostic de la MA 
La présence de ces lésions, nécessaires au diagnostic de la MA, se détermine suite à l’analyse du 
tissu cérébral. Or, cette analyse est impossible du vivant de la personne. C’est pourquoi l’OSM a 
développé une définition de la démence basée sur les observations cliniques suivantes : 
Altération progressive de la mémoire et de l'idéation, suffisamment marquée pour 
handicaper les activités de la vie quotidienne, apparue depuis au moins 6 mois et 
présence d'au moins un trouble suivant: langage, calcul, jugement, altération de la 
pensée abstraite, praxies, gnosies ou modification de la personnalité.  
Les critères diagnostiques plus exacts du DSM-IV se trouvent en annexe de ce travail (annexe C).   
 
Confusion entre démence et maladie mentale 
Le terme « démence » est souvent associé à tort à une atteinte psychiatrique(4). Ceci s’explique 
par un phénomène rencontré des années 60 : les sujets présentant des troubles cognitifs étaient 
institutionnalisés au même titre que ceux présentant des troubles psychiatriques plus sévères. 
Dans les années 60, l’espérance de vie était moins grande, les cas de démences moins présents 
et les connaissances au sujet de cette maladie moins élevées. Dans ce contexte, 
l’institutionnalisation de ces patients en perte d’autonomie se faisait en centre psychiatrique. Ils 
étaient donc traités comme les personnes présentant des troubles mentaux. L’association entre 
les démences et maladies mentales s’est graduellement effectuée de cette façon. Pourtant, ces 
deux affections sont très distinctes : la maladie mentale affecte le fonctionnement psychique de 
la personne tandis que la démence affecte son fonctionnement cognitif.  Par contre, la présence 
de troubles du comportement et de l’humeur parfois retrouvés dans la MA peut faire penser à 
tort à une maladie mentale.   
  
Évolution de la maladie 
L’apparition des symptômes de cette démence se fait toujours de façon insidieuse, même si 
parfois l’entourage en prend conscience brutalement. En effet, il n’est pas rare qu’au début de 
la maladie, les proches minimisent les troubles émergents graduellement. Les patients et leurs 
proches estiment que leurs oublis sont liés au processus normal de vieillissement, à un 
égarement momentané ou encore ils redoutent le diagnostic et tâchent d’ignorer leurs 
symptômes (3). L’évolution se fait progressivement, soit de façon linéaire ou par paliers. Lorsque 
les patients vont consulter le médecin pour leurs troubles, la maladie en est généralement déjà 
à un stade assez avancé. Lorsque le diagnostic est posé, cela fait habituellement deux à trois ans 
que le processus pathologique est entamé (4). C’est parfois les proches qui rendent visite moins 
régulièrement à l’aîné qui constatent le déclin cognitif et décident de l’amener chez le médecin. 
Une fois le diagnostic posé, l’espérance de vie est estimée à 8 à 10 ans (4). 
 
Les différentes ressources disponibles au Québec 
Afin d’aider au mieux les individus souffrant d’Alzheimer et leurs familles, différentes 
ressources, variant selon le territoire, sont disponibles au Québec (5).  
Ressources dispensées par le réseau de la santé 
Une des ressources les plus importantes est le CLSC. En plus d’offrir des services professionnels 
et de l’aide aux AVQ/AVD, ils offrent souvent des répits et dépannage. Ces derniers sont 
cruciaux afin de maintenir la personne atteinte de MA à domicile le plus longtemps possible (6). 
On y retrouve aussi les centres et hôpitaux de jour. Certains d’entre eux offrent des programmes 
spécialement conçus pour les personnes atteintes de démence telle que l’Alzheimer (6). On 
retrouve, notamment, des programmes de réactivation par l’exercice physique en groupe et des 
séances de stimulation cognitive. Cette ressource est donc utile à la fois à l’individu atteint et à 
la famille car ce moment leur offre un peu de repos et la possibilité de faire certaines choses 
qu’elles ne peuvent pas normalement faire puisqu’elles doivent constamment surveiller leur 
proche. De plus, une équipe formée en psycho-gériatrie sur place permet d’effectuer une 
évaluation biologique et neuropsychologique au besoin. Par contre, ces centres ont tous des 
listes d’attente et nécessitent généralement de défrayer  un certain montant par jour. 
  
Tout comme la personne âgée saine, celle atteinte de MA peut aussi avoir accès à des services 
spécialisés de première ligne constitués d’équipes ambulatoires psycho-gériatriques, 
psychiatriques, neuropsychologiques, etc. Ces établissements de santé offrent la possibilité d’un 
court séjour en unité gériatrique pour les patients en perte d’autonomie ainsi que des cliniques 
externes en gériatrie qui peuvent dispenser certains soins de façon périodique. 
Ressources communautaires 
L’une des ressources principales au Québec est la fédération québécoise des sociétés 
Alzheimer(7). Ainsi, on retrouve une société Alzheimer dans toutes les grandes régions telles 
que Montréal, Québec, l’Estrie,  Laval,  la rive-sud de Montréal, etc. Chacune d’elle répertorie 
les différentes ressources disponibles s’adressant aux personnes souffrant de MA dans sa 
région. Ainsi, il est facile pour un proche aidant de se référer à leur liste de ressource pour 
trouver un service de conseil, de soutien à domicile, de répit, d’accompagnement de l’aîné, 
d’alimentation, de transport, de soutien financier et même d’activités spécialement conçues 
pour la personne atteinte de MA (8). De plus, ces sociétés donnent la possibilité aux proches et 
aux malades de joindre un groupe de soutien et d’information (9). 
Ressources d’hébergement 
Il existe notamment les centres d’accueil d’hébergement (CAH) et les centres de soins de longue 
durée (CHSLD). Ces ressources deviennent particulièrement importantes lorsque l’individu 
présente de lourds handicaps et que la famille est exténuée. Ces endroits admettent 
actuellement 80% des malades déments (6). Les individus admis recevront des soins de santé et 
d’hygiène ainsi que l’entretien requis par leur état de santé physique et mental. 
On retrouve aussi plusieurs ressources d’hébergement privées s’adressant à une population 
souffrant de troubles cognitifs. Ces établissement, tout comme leurs pendants publics, offrent 
les différents services nécessaires à la personne atteinte de MA. 
De plus, depuis le début des années 2000, les ressources non institutionnelles (RNI) et 
institutionnelles (RI) ont commencé à se mettre en place (10). Ce projet vise à épauler les 
établissements d’hébergement actuels tout en fournissant à l’aîné un environnement de vie 
stimulant dans le but de maintenir son autonomie fonctionnelle. 
 
  
Les impacts de la MA sur le travail du physiothérapeute 
Suite à ce survol de la MA, on comprend l’importance que le physiothérapeute soit informé sur 
les différentes facettes de cette pathologie en croissance. Certaines études au cours des 
dernières années tendent à démontrer que l’exercice pourrait prévenir la MA en agissant de 
façon précoce sur ses facteurs de risque. Le rôle du physiothérapeute ne se borne donc plus aux 
individus déjà atteints de MA, mais s’étend aussi à  ceux qui ne le seraient pas encore.  
Le thérapeute pourra être amené à travailler avec cette clientèle dans divers contextes, que ce 
soit avec un patient externe ou hospitalisé suite à une chute. Dans le cadre de ses interventions, 
le physiothérapeute pourrait rencontrer des difficultés communicationnelles avec les patients 
atteints de MA sévère. Aussi, il pourrait être amené à se questionner sur des situations d’ordre 
éthique et légal. 
C’est pourquoi, dans une optique de meilleures pratiques en physiothérapie, le droit et la 
bioéthique, les troubles communicationnels, la prévention des chutes chez cette clientèle et la 
prévention de la MA seront abordés. 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
Bioéthique et droits des personnes démentes 
La section sur la bioéthique est inspirée du livre de Guy Durand intitulé : La bioéthique (11). 
 
La bioéthique 
La bioéthique est originaire du latin bios-éthos, soit vie-éthique. Cette nouvelle forme d’éthique 
est issue  de la biotechnologie et de la biomédecine. Elle désigne globalement la réflexion dans 
divers champs disciplinaires amenée par les progrès d’ordre biomédical tel que la fécondation 
in-vitro, le diagnostique prénatal, les soins palliatifs et l’acharnement thérapeutique.  
Les dernières années ont vu un engouement croissant pour cette discipline en raison des 
questions suscitées par les rapides progrès scientifiques et techniques. Par exemple, le scandale 
des injections de cellules cancéreuses vivantes à des personnes âgées institutionnalisés à suscité 
de vives réactions au sein de la communauté scientifique (12). Ce genre de situations a attisé le 
désir d’instaurer un contrôle démocratique sur le travail de la communauté médicale, 
déclenchant une réflexion sur les fondements moraux sociaux. La bioéthique se rapporte donc à 
un questionnement né au XXème siècle qui s’est transformée en véritable discipline en 1960 en 
se distinguant des autres champs de l’éthique et de la morale. 
 
Distinctions entre  morale, droit, éthique, déontologie et bioéthique 
Tous les domaines de la santé sont influencés à la fois par l’éthique, le droit, la morale, la 
déontologie et l’éthique biomédicale. Il importe de les différencié afin de comprendre comment 
ils modulent tant les actes que les décisions prises par rapport à un patient. 
La morale 
La morale désigne les mœurs, la conduite de vie et les règles générales du comportement de 
l’individu. Elle concerne directement les actes humains et réfère généralement à la notion du 
bien et du mal. Elle se décline en 3 champs majeurs : 
  
• La recherche de ce qui est bien. Ceci correspond à une étape importante pour parvenir à 
l’intériorisation des valeurs qui résulte d’un effort réflexif visant la connaissance, la recherche et 
la découverte de celles-ci. 
• La doctrine, renvoyant à un ensemble organisé, systématisé et hiérarchisé de règles ou de 
valeurs. Elle inclue aussi l’étude sociologique des valeurs et principes à la base d’un groupe. 
• La pratique, évoquant l’effort fait par l’individu pour appliquer ses principes. 
Le droit  
Le droit définit (6) un ensemble de règles et de normes impersonnelles adoptées par une société 
à un moment précis. Leur respect est assuré par une puissance publique, tel l’État. 
Différence entre la morale et le droit 
Le droit et la morale diffèrent en quatre points majeurs. Premièrement, la morale vise une 
intériorisation des valeurs et fait appel aux convictions propres à chacun alors que le droit se 
préoccupe d’une soumission extérieure. Deuxièmement, la morale a toujours une visée 
d’universalité alors que le droit a plutôt une vision communautaire. Troisièmement, d’un point 
de vue temporel, la morale et le droit sont forts différents. La morale a une vision à très long 
terme, elle s’intéresse au futur de l’humanité, tandis que le droit à une vision ponctuelle qui est 
fonction de l’aménagement actuel des libertés de la société dont il est question. 
Quatrièmement, la morale mise  sur un idéal en opposition avec le droit qui, lui, impose un 
minimum de règles qu’il est possible de suivre avec un minimum d’efforts. 
L’éthique 
L’éthique inclut les mêmes 3 volets que la morale, soit la recherche, la doctrine et la pratique 
tout en désignant elle aussi les mœurs, la conduite de vie et les règles du comportement. Elle se 
distingue de la morale en se concentrant sur les éléments de recherche et de doctrine en 
laissant donc l’aspect pratique à la morale. L’éthique se veut donc être la science du bien et du 
mal alors que la morale en serait, en quelque sorte, son application. 
La déontologie 
La déontologie désigne des règles, des devoirs et des obligations précis sous forme de code.  
  
Elle se distingue donc de la morale et de l’éthique par son sens plus large. Historiquement, elle 
était rattachée aux professions libérales telles que la médecine, le droit et le notariat. 
La bioéthique 
La bioéthique se réfère à une éthique strictement aux professions de la science biomédicale. Elle 
se décline en trois grandes visions. 
1. Elle sert de cadre de réflexion et de recherche sur les enjeux des progrès technico-médicaux. Elle 
désigne donc une préoccupation commune tout en laissant chacun libre de ses décisions et de 
ses choix. 
2. Elle tient lieu de méthode d’analyse en visant la mise au point de grilles d’analyses permettant la 
prise de décisions judicieuses lors de cas complexes. Ces grilles d’analyse procèdent par 
comparaison des coûts et des bénéfices. 
3. Elle réfère à une recherche normative visant à orienter l’action, à aménager l’exercice des 
libertés des citoyens et à influencer les choix de la société. Elle a donc aussi une vision plus  
globale touchant la société dans laquelle l’individu évolue. 
 
 
Impacts de la morale, du droit, de l’éthique, de la déontologie et de la bioéthique sur le 
physiothérapeute 
En somme, chaque physiothérapeute possède un ensemble de valeurs propres, sa morale, tout 
en se pliant aux normes minimales, le droit, de la société à laquelle il appartient. Ses actes 
professionnels sont régis par le code de déontologie des physiothérapeutes et des thérapeutes 
en réadaptation physique adopté en 2009 (13) qui énonce les devoirs généraux en plus de ceux 
envers le public, les clients et la profession. Il sera aussi amené à se questionner sur certaines 
situations, comme le bien  fondé de traité ou non un patient atteint de MA  refusant ses 
traitements et ne comprenant pas l’impact d’un tel refus, et effectuera ainsi une démarche 
éthique. Le thérapeute pourra aussi être confronté à des dilemmes touchant la bioéthique en 
s’interrogeant sur l’utilisation d’une nouvelle technique de traitement qui pourrait présenter 
des risques si son patient dément ne peut s’y conformer adéquatement. 
 
La morale appliquée aux soins 
  
En 1993, Tronto (14,15) appliqua la morale aux soins des malades. Il énonça quatre principes de 
base qui sont encore aujourd’hui d’actualité. Il s’agit de l’attention, qui est le fait de reconnaître 
et d’être attentif aux autres, la responsabilité, la compétence dans l’action prise et la capacité 
de perspective, qui est de reconnaître le point de vue du soigné. Même si ces principes sont au 
cœur des soins prodigués au quotidien, des études (15) montrent qu’en moyenne seulement 
deux des quatre principes sont présents dans les actions et les décisions prises concernant les 
patients atteint de démence. 
 
Les principes de la bioéthique 
La bioéthique se base sur les faits, les principes et les règles. Les principes désignent une 
orientation fondamentale qui inspire l’action. Quant aux règles, elles évoquent un aspect plus 
concret, plus proche de l’action. La réflexion bioéthique repose principalement sur deux 
principes, soit le respect de l’autodétermination de la personne et le respect de la vie. La 
bioéthique moderne inclue aussi les règles d’éthiques classiques et les principes énoncés par la 
tradition Hippocratique. 
Principe fondamental : L’autodétermination 
Ce principe est central, car la médecine elle-même repose sur le lien de confiance qui s’établit 
entre le professionnel de la santé et le patient (16). Si le patient ne peut faire confiance à son 
thérapeute, tout porte à croire qu’il ne sera pas en mesure de s’investir dans son traitement. 
Même le droit moderne accorde une importance cruciale sur la responsabilité propre, c’est-à-
dire à l’autonomie, l’autodétermination et l’inviolabilité de chaque personne. Ce droit 
fondamental est à la base de plusieurs textes primordiaux tels que La charte des droits et 
libertés ou La convention sur les droits de l’homme et la biomédecine. Du principe de 
l’autodétermination découle quelques éléments clés: 
• Le consentement libre et éclairé. Le principe d’autonomie exige l’accord du patient pour un 
traitement quel qu’il soit. Pour que le consentement soit authentique, il doit toujours être libre 
et éclairé (6, 16,17). Le consentement éclairé renvoie au fait que le patient doit avoir toutes les 
informations requises à la prise de décision. Ces informations portent sur la nature de l’acte, les 
autres traitements disponibles, les risques éventuels et les conséquences prévisibles. De plus, il 
importe qu’elles soient communiquées dans un langage accessible et compréhensible à 
  
l’individu. Pour sa part, le consentement est libre lorsqu’exempt de coercition ou de fraude (6). 
S’il est obtenu suite à des pressions ou à des propos déguisés il ne peut être considéré comme 
valide. Il existe par contre deux exceptions à l’obtention du consentement. Il s’agit du bien-être 
du patient, plus connu sous le nom de « règle d’exception » (6, 16, 18,19) et son refus explicite 
de savoir. Dans le premier cas, il est possible pour un professionnel de ne pas communiquer 
toute l’information au patient lors du processus d’obtention du consentement si l’individu est, au 
préalable, fragile et que l’information risquerait de le traumatiser davantage. Cette situation 
s’applique peu au physiothérapeute, mais pourrait être rencontrée dans le traitement d’un 
patient atteint de MA craignant le feu à l’extrême et dont le thérapeute voudrait utiliser une 
technique d’électrothérapie. Le thérapeute pourrait faire le choix de ne pas expliquer le risque 
de brûlure au patient. 
• Le consentement substitut (5, 6, 16, 17,19). Lorsque l’obtention d’un consentement libre et 
éclairé par le patient est impossible, le physiothérapeute peut rechercher un consentement 
substitut. Il devra être le plus exact possible. Pour se faire, il faut déterminer la volonté présumée 
de l’individu en se référant au tuteur ou à un proche tout en agissant dans le meilleur intérêt du 
malade. Lorsque nécessaire, on procède alors selon les règles légales du consentement substitue, 
soit 
o Pour un mineur ou un handicapé mental : obtenir au minimum l’assentiment du patient. 
C’est dans cette catégorie que sont inclus les patients atteint de MA sévère. 
o Pour un adulte comateux : chercher à savoir s’il a explicitement exprimé des volontés 
antérieurement et les considérer le cas échéant. Sinon il faut tenter de déterminer ses 
désirs et en dernier recours choisir ce qui semble dans son meilleur intérêt. Un patient 
atteint de MA dans un état comateux aux soins intensifs suite à un accident serait dans 
cette catégorie. 
L’autonomie du patient est certes un élément important dans le traitement de tout patient que 
tous les professionnels de la santé doivent respecter, mais ne devrait pas être traité comme un 
impératif absolu (20). D’autres principes sont tout aussi importants. 
 
Principe fondamental : Le respect de la vie 
 Ce principe ancestral se situait au centre du serment d’Hippocrate et est le plus invoqué en 
droit occidental. Il repose sur l’interdit fondateur des sociétés, celui de ne pas tuer. Il exprime 
que la vie humaine est une valeur cruciale qui doit être protégée et défendue avec un soin 
  
extrême. Au fil du temps quatre grands courants de pensées relatifs au caractère sacré de la vie 
se sont illustrés et coexistent encore aujourd’hui : 
1. Le vitalisme. Il stipule que la vie humaine est sacrée, qu’elle constitue une valeur absolue et que 
l’on doit tout mettre en œuvre pour la protéger même si pour cela on doit admettre qu’elle soit 
diminuée. Ce courant en fait un critère définitif et décisif sans aucune restriction ni exception. 
2. La simple règle. Celle-ci rejette les exigences morales et, par conséquent, rejette le principe sacré 
de la vie en lui-même. Les besoins ont priorités sur le droit à la vie et la prémisse de « tu ne 
tueras point » admet des exceptions tel que la légitime défense. 
3. Le principe fondamental mais indéterminé. Pour ce courant de pensée, le principe devrait 
résister à l’examen attentif des origines religieuses, empiriques et philosophiques du concept 
pour être valable. L’origine religieuse stipule que la vie vient de Dieu et qu’Il a confié une partie 
de son pouvoir et son contrôle aux humains. La vie est donc sacrée et chacun y a droit au sens 
religieux. Quant à l’origine philosophique, elle ne met en évidence aucune contradiction entre le 
droit à la vie et le caractère sacré de celle-ci. Quant à elle, l’origine empirique souligne que la 
médecine contrevient à l’idée même du caractère sacré de la vie. La médecine implique de 
considérer la vie comme tabou tout en reconnaissant aux humains une responsabilité propre sur 
la vie et la mort. 
4. La qualité de vie. Ce courant de pensée se caractérise par ses deux sens distincts. 
• Dans le contexte médical, il implique le plus souvent un jugement de valeurs sur les 
individus les uns par rapport aux autres et en établie l’utilité relative. Cette pratique 
remet en cause l’égalité de la vie de chacun compte tenue de ses qualités ou de ses 
conditions physique et mentale. Par conséquent, ce sens est opposé au caractère sacré 
de la vie. 
• Le deuxième courant a une signification plus positive et considère le contexte de 
l’environnement, de l’écologie et des préoccupations sociales. Il met l’accent sur 
l’amélioration de la qualité de vie des membres d’une société. Il procède lui aussi à une 
comparaison mais examine plutôt les milieux et les conditions de vie pertinentes. Il vise 
l’amélioration des conditions extérieures pour tous et une amélioration de la vie de 
chacun. Lorsqu’appliqué à la médecine, il compare la qualité et condition de vie actuelle 
de l’individu avec celle souhaitable ou souhaité pour lui en considérant son milieu 
d’origine. 
Il est important qu’un physiothérapeute connaisse ces quatre courants de pensée car s’il adhère 
au vitalisme, son patient atteint de MA légère se présentant pour une fracture de hanche peut, 
  
lui, plutôt adhérer au principe fondamental mais indéterminé et ainsi refuser les soins non pas 
parce qu’il est inapte, mais bien car les soins médicaux vont à l’encontre de ses croyances 
personnelles. Il faudra alors respecter sa volonté. 
 
Les règles de l’éthique classique 
Malgré l’ancienneté de ces règles, elles sont toujours utiles pour nous aider à résoudre des 
problèmes éthiques modernes. 
1. Tu ne tueras point. La forme moderne de cette règle stipule qu’il ne faut pas faire de mal ou 
nuire à autrui ainsi qu’à soi-même. Il existe par contre certaines exceptions en droit, tel que la 
légitime défense et la peine capitale, malgré que cette dernière fasse l’objet de débats(21). 
2. L’obligation de prendre des moyens ordinaires pour protéger sa santé. Lors de l’application de 
cette règle, il faut tenir compte de l’époque présente. Pour éviter des ambiguïtés, les moyens 
ordinaires sont définis comme étant ceux couramment utilisés et spontanément admis pour 
l’ensemble des gens, tel que manger équilibrer, le repos approprié, les remèdes peu onéreux 
ainsi que les interventions chirurgicales mineures. Les traitements de physiothérapie pourraient 
donc être considérés comme tels. 
3. Prendre des moyens proportionnés pour protéger sa santé. Lors de la planification d’un 
traitement, l’état de la personne, les coûts et les investissements personnels exigés par le 
traitement doivent être proportionnés aux résultats escomptés pour le bien du patient. 
4. Principe de totalité. Selon ce principe, on peut sacrifier un organe pour sauver la personne. Pour 
éviter les abus, ce principe est limité par la nécessité ou au moins l’utilité. 
5. Principe de l’acte à double effet. Comme c’est souvent le cas lors d’intervention auprès d’un 
patient, l’action peut induire deux effets : un négatif et un positif. Quatre conditions doivent être 
remplies lorsque l’on prévoit qu’un acte aura les deux conséquences. 
1. L’acte lui-même est bon 
2. L’intention porte exclusivement sur l’effet positif entrevu 
3. L’effet bon de l’intervention découle immédiatement de l’acte posé 
4. La raison de poser l’acte est proportionnelle à la quantité de risque encouru 
Concrètement, le physiothérapeute peut proposer un exercice avec un effet négatif, soit 
de la douleur, et un effet positif tel le gain d’amplitude articulaire. 
  
 
Hippocrate, reconnu comme étant le père de la médecine, ratifia autour de l’an 400 avant notre ère son 
fameux serment qui, malgré une traduction et une modernisation, est toujours d’actualité(16). De cette 
déclaration, on retient trois principes qui influencent fortement la médecine moderne.  
Les principes Hippocratiques 
1. La bienfaisance, l’impératif de faire le bien pour le patient. Ce principe correspond à une 
exigence minimale en bioéthique et à la base de toute action thérapeutique. 
2. La bienveillance, soit de vouloir positivement du bien. Celui-ci évoque l’attention personnelle, 
empathique ainsi que le support psychologique et fraternel que l’on peut porter à une personne. 
3. La confidentialité, qui est à la base de l’exigence du secret médical et des notions de 
confidentialités. 
 
Les principes de la bioéthique 
Malgré des bases variées et complexes, les principes de la bioéthique demeurent plus ou moins 
déterminés et nombreux. De plus, ils ne font pas consensus. Certains par contre sont 
généralement admis et, conséquemment, plus utilisés. C’est notamment le cas de la 
bienfaisance et de la bienveillance énoncés par Hippocrate. On retrouve aussi l’utilitarisme, qui 
se définit comme étant un acte utile, l’universalisation par Kant, qui considère le patient comme 
une fin et non un moyen, ainsi que l’égalité, qui stipule que chacun est égale en dignité et en 
valeur. 
 
L’approche éthique des soins aux patients déments 
Le physiothérapeute rencontrera régulièrement des problématiques liées au manque d’unité 
entre les désirs de soignant et de ceux de l’aîné atteint de MA (22). La fréquence des 
traitements en est un exemple courant. Ces situations peuvent soulever des questions d’ordre 
d’éthique. Dans ces cas, l’approche éthique (23) est sans doute la meilleure sans toutefois être 
parfaite. Elle consiste en quatre grandes étapes (24). 
  
1- L’analyse de la situation. Il s’agit de rechercher plus d’informations en se référant au malade et 
d’identifier la situation éthique. Le physiothérapeute pourrait, par exemple, discuter avec la famille 
du patient atteint de MA de l’utilité d’installer un système de fermeture automatique de porte à la 
maison (23). Le thérapeute devra rechercher plus d’informations auprès de son patient et identifier 
la situation, qui serait ici la réduction des possibilités de socialisation de l’aîné lorsqu’il répond à la 
porte. 
2- La recherche de solutions. Lors de cette étape il faut avoir recours à toute notre créativité tout en 
considérant la faisabilité de chaque option. Ainsi, l’option technologique pourrait se révéler bonne, 
mais infaisable car nécessitant trop de réorganisation de l’environnement. 
3- La prise de décision. Cette étape incluse aussi l’explication de cette décision au patient. 
4- La réévaluation. Après un temps raisonnable il faudra vérifier si la solution remplie bien son mandat. 
 
La bioéthique et la loi encadrant les personnes démentes (5, 6,23) 
Le rôle de la bioéthique est d’aider les professionnels ainsi que les membres de la famille de la 
personne démente à prendre des décisions et à comprendre les problématiques encourues par 
l’individu et ses proches. Même si peu de lois encadrent les personnes démentes, il en existe 
quelques unes qui dictent le comportement à adopter tout au long de la progression de la 
maladie. L’inaptitude fait office de point central pour ces lois. Principalement, ce seront les lois 
du curateur public qui dicteront tout ce qui à trait à l’inaptitude (6, 19,25). 
 
Le curateur public 
Le curateur public a fait son apparition en 1945(26). D’un point de vu légal, il incarne une 
personne qui se veut être le protecteur des biens et de l’individu. Par contre, de 1963 à 1971 
cette protection des personnes fut retirée pour une raison inconnue. Avant 1963, toute 
personne en institution pour maladie mentale était pourvue d’un tuteur ou d’un curateur. Cette 
année-là, la « Loi des institutions pour malades mentaux » fut adoptée et dorénavant l’émission 
d’un certificat d’incapacité est nécessaire pour entreprendre des démarches auprès du curateur 
public. Depuis sa création, il a subit plusieurs changements majeurs. Actuellement, il possède 
trois grands rôles (5,25) : un rôle de premier plan dans la protection de l’individu, un rôle 
d’informateur auprès des tuteurs et curateurs sur la façon de remplir leurs obligations et la 
  
responsabilité de combler, à pied lever, toute carence qui pourrait survenir dans la mise en 
place et le fonctionnement d’un régime de protection. Pour y arriver, il possède tous les 
pouvoirs nécessaires à la mise en place d’un régime de protection, un pouvoir de surveillance 
sur les tuteurs et curateurs ainsi qu’un rôle supplétif et des pouvoirs d’administrations pour les 
biens et l’argent dont il est le responsable.  
 
 
L’inaptitude 
Avant d’être placé sous tutelle ou curatelle, la personne doit être déclarée minimalement inapte 
à gérer ses biens(26). L’inaptitude à consentir aux soins n’est pas, à lui seul, un motif 
d’ouverture de régime de protection. La personne est considérée inapte lorsque ses 
comportements deviennent dangereux et risques d’engendrer des conséquences fâcheuses. Ce 
qui pourrait être le cas d’une personne atteinte de MA sévère ayant un trouble important de la 
mémoire à court terme qui oublierait qu’il a allumé le rond de la cuisinière et y déposerait des 
papiers. 
 
Les différents régimes de protection 
 Afin de protéger la personne au mieux, le curateur public a prévu une structure flexible 
permettant au majeur inapte de passer d’un régime de protection à l’autre au besoin(6). La 
procédure demeure la même lors de l’ouverture d’un régime de protection et du changement 
de celui-ci. C’est au représentant légal qu’incombe la responsabilité de s’assurer que le besoin 
d’un régime de protection est réévalué régulièrement. Dans le cas d’un régime de protection, la 
loi du curateur public prévoit une réévaluation aux trois ans alors qu’en cas de curatelle cela 
doit être fait tous les cinq ans. Lors de la réévaluation, on détermine si le régime de protection 
est toujours nécessaire et adéquat.  
Les trois types de protection (6,25). 
• Le conseiller au majeur s’adresse aux individus habituellement aptes et s’applique seulement à la 
gestion financière. Ce pourrait être le cas d’une dame âgée atteinte de troubles du jugement qui 
consulte pour une fracture de hanche. Elle est en mesure de consentir aux soins puisqu’elle en 
  
comprend la signification. Elle peut aussi gérer ses dépenses personnelles, mais ne peut 
s’occuper seule de son commerce ainsi que la production de ses rapports d’impôts. 
L’intervention en physiothérapie ne s’en trouverait pas affectée. 
• La tutelle des biens et ou de la personne concerne les gens partiellement inaptes. Il appartient au 
tribunal de déterminer les pouvoirs spécifiques du tuteur au moment de la déclaration 
d’inaptitude. Dans ce cas, on pourrait recevoir un patient  déconditionné atteint de MA en stade 
modéré qui serait parfois apte à consentir, mais qui en raison de sa confusion et de sa 
désorientation serait incapable de consentir aux soins lorsqu’il est fatigué. Il faudra alors obtenir 
son consentement libre et éclairé aux interventions lorsqu’il est apte ou son assentiment doublé 
du consentement de son tuteur ou de son curateur lors des moments de confusion. 
• La curatelle touche les individus complètement et permanemment inaptes. Dans ce cas, une 
personne responsable est nommée comme curateur et possède alors tous les pouvoirs. 
L’individu ne peut plus gérer ses biens, voter ou changer son testament. On rencontre ce type de 
protection surtout dans les stades avancés de MA. Lors du traitement des patients sous curatelle, 
il faudra donc obtenir le consentement libre et éclairé du curateur ainsi que minimalement un 
assentiment de la part du patient. 
 
Le processus de demande de régime de protection 
Un régime de protection peut être demandé par le patient lui-même, son conjoint, un proche, 
un parent, une personne intéressée ou tout simplement par le curateur public. La nécessité d’un 
tel régime est évaluée selon les risques encourus par la personne atteinte. C’est pour cette 
raison que deux patients présentant le même tableau clinique de MA n’auront pas 
nécessairement le même régime de protection. Si la famille peut palier aux pertes de l’aîné tout 
en veillant à son bien-être moral et physique en gérant responsablement son argent, un régime 
ne sera pas nécessaire. Par contre, si cela n’est pas le cas, le processus en cinq étapes menant à 
l’obtention d’un régime de protection débutera (5, 6,25). 
1. La demande est d’abord transmise au tribunal, à un notaire ou à un avocat. Dans le cas où la 
demande n’a pas été transmise directement au tribunal, l’avocat ou le notaire rédigera et 
acheminera la demande au protonotaire. 
2. Suite à la demande, la preuve de l’inaptitude doit être faite. Pour y parvenir, une évaluation 
médicale et psychosociale de l’individu en cause sera faite. Cette évaluation déterminera le type 
de régime nécessaire. L’évaluation portera sur l’ampleur des déficits cognitifs et les incapacités 
  
de l’individu en lien avec son environnement. Les risques d’accident, d’errance, de négligence et 
d’abus seront évalués. Afin d’obtenir toute l’information nécessaire, les proches seront 
interrogés sur les faits pouvant mesurer l’ampleur et l’acceptabilité des risques. De plus, cette 
discussion servira à déterminer la nature et la qualité des rapports. Lors de cette étape, il est 
possible que le physiothérapeute soit appelé à se prononcer, par exemple, sur les risques 
d’accident. 
3. Le protonotaire ou le juge s’informe ensuite des volontés de l’individu si possible. 
4. Suite à la collecte des informations, un conseil de famille est établi. Le curateur suggère alors un 
tuteur et s’il est impossible pour les membres impliqués d’en prendre la responsabilité, le 
curateur public ou un tuteur sera nommé d’office. 
5. Finalement, le protonotaire prend connaissance tant des conclusions de l’évaluation que du 
conseil de famille,  prononce l’inaptitude et décide du type de régime de protection. 
Puisque cette démarche peut prendre jusqu’à six mois (27), le curateur public a prévu des 
recours en situation d’urgence. Si une telle situation se présente, toute personne intéressée 
peut en régler les frais et demandé un remboursement lorsque la procédure sera terminée. 
Ainsi, un voisin qui constate que le toit d’un individu actuellement en examen s’est effondré 
pourra le faire réparer pour ensuite se faire rembourser. Exceptionnellement, ce n’est pas le cas 
d’un commerce. Si une personne intéressée, par exemple le fils du propriétaire, désire s’en 
occuper, il devra demander audience à la Cour pour en obtenir le droit. 
 
Le mandat en cas d’inaptitude 
Il existe une façon d’alléger ces démarches et d’assurer que l’individu atteint de MA verra ses 
volontés respectées. En effet, la personne en stade léger à modéré peut remplir un mandat en 
cas d’inaptitude (28) avec son notaire et ainsi prévoir sa protection à l’avance et faire savoir ses 
volontés de gestions, de soins, etc. Elle désigne aussi un mandataire qui fera respecter ses 
conditions. Lorsque la maladie aura suffisamment évoluée et que l’individu sera déclaré inapte, 
le tribunal donnera alors au mandataire les pouvoirs qui auront été inscrits au mandat. Par 
contre, l’homologation du mandat ne signifie pas que le mandant devient automatiquement 
inapte à consentir aux soins et ce peu importe ce qui a été inscrit au mandat. 
  
Lors de la rédaction du mandat les éléments suivants devraient être inclus en termes généraux 
ou spécifiques : l’administration des biens, la protection de la personne, c’est-à-dire tout ce qui 
à trait à la garde et à l’entretien de celle-ci, le consentement aux soins et ce qui traite du bien-
être moral et matériel du mandant. La personne atteinte de MA peut désigner une ou plusieurs 
personnes pour chaque élément. 
Si l’individu devient inapte à consentir aux soins, le physiothérapeute devra obtenir le 
consentement substitué par le mandataire qui est tenu d’agir dans le seul intérêt du mandant 
tout en tenant compte de ses volontés exprimées. Il est conseillé que cette personne 
entretienne des liens réguliers avec le mandant afin d’agir aux mieux pour lui et de le tenir 
informer des différentes décisions qu’il prend.  
L’exécution du mandat est soumise à la surveillance du curateur au même titre que tout autre 
régime de protection. Par contre, le curateur public ne peut utiliser son pouvoir d’enquête 
seulement si un tiers lui fait part d’une mauvaise administration par le mandataire. Un 
physiothérapeute qui est témoin d’une telle situation pourrait donc le rapporter au curateur 
public (28). 
 
La personne inapte refusant un régime de protection 
Il peut arriver qu’une personne inapte manifeste son désir d’autonomie et refuse 
catégoriquement d’être mise sous régime de protection. Dans ce cas, la loi sur le curateur public 
permet une protection contre son gré du patient s’il rencontre certains critères. Il s’agit d’une loi 
d’exception (5,6) s’applique lors de situations flagrantes ou lorsque la dangerosité est en cause. 
Cette situation fait émerger un important problème éthique du fait que trop protégé un individu 
entrave sa liberté, mais que de ne pas le faire peut aller à l’encontre du respect de l’individu. 
Trois critères ont été élaborés afin de statuer sur le besoin d’un régime de protection. 
1. La capacité d’identifier le danger potentiel que la personne court dans une situation donnée. 
2. La capacité d’exprimer le danger potentiel. 
3. La capacité de la personne à faire valoir ses droits. 
 
  
 
L’inaptitude et le permis de conduire 
Il n’y a aucune loi interdisant à la personne inapte de conduire. La personne atteinte de MA voit 
son jugement diminuer peu à peu et pourra éventuellement représenter un danger sur la route, 
entres autres puisqu’elle ne se voit pas comme dangereuse. Ces personnes ne peuvent se faire 
retirer leur permis de conduire que si une personne envoie à la société d’assurance automobile 
du Québec (SAAQ (29)) une requête d’examen de l’individu jumelé à ses coordonnées 
complètes. La personne atteinte devra dès lors se soumettre à une évaluation médicale ainsi 
qu’un examen de la route qui déterminera si elle est apte ou non à conduire un véhicule. Un 
physiothérapeute en centre de réhabilitation pourrait donc traiter un patient atteint de MA 
avancée ayant des réflexes diminués ayant un manque important d’auto critique qui 
souhaiterait recommencer à conduire dès sa sortie du centre. Le thérapeute peut contacter par 
écrit ou par téléphone à la SAAQ pour partager son inquiétude. 
 
Résumé de l’inaptitude et le consentement aux soins 
Le consentement au soin chez la personne atteinte de MA doit être obtenu par une approche 
rationnelle. Avant d’avoir recours au consentement substitué, le physiothérapeute devrait 
donner plusieurs opportunités au malade de donner son consentement (30). Selon le type 
d’intervention, un consentement général peut être valable alors que dans d’autres situations, 
par exemple pour l’électrothérapie, un consentement spécifique pour l’usage de la modalité 
devrait être obtenu. Depuis 1997 (31), des règles d’éthique ont été établies pour déterminer le 
type de consentement exigé d’une personne démente lors de recherches. Ces critères 
considèrent le risque potentiel encouru ainsi que la sévérité de la démence. 
 
 
 
 
  
 
La figure suivante résume le type de consentement nécessaire en fonction de l’aptitude ou non 
du patient. 
 
 
En somme, lorsque le physiothérapeute traite un patient atteint de MA, il doit rester vigilant aux 
problématiques éthiques pouvant être soulevées tout en traitant la condition pour laquelle le 
patient est référé. Même pour un patient inapte, un consentement tacite, l’assentiment, est 
nécessaire au cours des traitements. Le thérapeute doit se rappeler de donner plusieurs 
opportunités au patient s'il semble incapable de donner un consentement. 
 
 
 
 
 
  
 
La communication avec une personne souffrant d’Alzheimer 
On constate que le physiothérapeute dans l’exercice de sa profession peut rencontrer plusieurs 
situations délicates où l’obtention du consentement légal de la personne démente se 
complexifie. De plus, certains cas sont d’autant plus compliqués que la famille ou l’équipe de 
soins énonce des volontés dénotant un profond paternalisme à l’égard de leur aîné. Dans de 
telles situations, chaque professionnel devrait tenter de faire le poids entre le paternalisme et 
l’autodétermination quant à la sécurité et les soins du patient. Pour y arriver, l’équipe soignante 
devra interroger le patient sur ses désirs. Par contre, cette tâche peut s’avérer ardue du fait que 
divers troubles communicationnels s’installent avec la maladie. À supposer qu’un patient soit 
apte à établir ses préférences de manière libre et éclairée, encore doit-il être en mesure 
d’émettre son opinion clairement et de la partager aux autres professionnels. La bienséance 
étant le but ultime de tout professionnel en santé, il devient donc primordial d’optimiser la 
communication entre le malade et le personnel soignant. 
 
Les facultés de communications sont fortement atteintes chez les personnes souffrant de MA, 
tant au niveau de la compréhension que de l’expression. Selon une étude menée auprès des 
proches, 84% des patients Alzheimer éprouveraient une difficulté à trouver leurs mots (32). À 
des stades avancés, le malade ne pourrait émettre qu’une douzaine de mots (33). Le patient 
éprouverait une frustration à ne pouvoir exprimer ses besoins et ses sentiments(34,35). Non 
seulement les troubles langagiers perturbent la vie du malade, mais également ses relations 
sociales (36). Aussi, différents auteurs (32,34,37,38) rapportent qu’une communication 
déficiente est un facteur majeur contribuant au fardeau des aidants. Ils constituent souvent le 
symptôme le plus pénible pour les proches et les soignants (34). La communication revêt 
également un aspect fondamental pour faciliter l’adaptation à un environnement et diminuer 
l’isolement social et la dépression (39). Cet impact est d’autant plus considérable que ces 
troubles surviennent auprès des personnes souffrant de la MA selon un taux de fréquence très 
significatif de 50% (40,41). De plus, une bonne communication permet une meilleure gestion du 
temps et prévient les erreurs du personnel (42). Finalement, elle joue un rôle important dans la 
prévention d’une crise d’agressivité (36, 38,42). Différents signes avant-coureurs peuvent être 
détectés par un personnel averti qui pourra donc encourager une réponse adéquate susceptible 
  
de calmer le sujet et éviter sa colère. Ainsi, une communication efficace permet de sauver du 
temps, de prévenir les erreurs, de calmer les résidents et de prévenir les troubles 
comportementaux, de diminuer le risque d’abus, de réduire l’isolation et la dépersonnalisation 
tant des résidents que des soignants, de promouvoir un climat de confiance, de promouvoir 
l’estime de soi, de réduire le fardeau et l’épuisement professionnel des aidants ainsi que de 
réduire les coûts institutionnels (42). 
Dans un contexte où l’utilisation du langage diminue progressivement, il sera particulièrement 
intéressant de s’attarder aux différentes stratégies de communication accessibles au personnel 
traitant. La prochaine section couvrira les facteurs influençant la communication, les limites 
communicationnelles qu’éprouvent les malades Alzheimer et les stratégies disponibles pour les 
cliniciens afin de pallier à ces lacunes. Puisque la communication se définit (33) comme un 
échange d’information entre deux personnes et comprend deux grandes dimensions, l’une 
verbale et la seconde non verbale, ces aspects seront abordés séparément, en lien avec les 
limites et les solutions proposées. Une brève section abordera la communication écrite.  
 
Facteurs influençant la communication 
Avant d’entamer la manière dont la MA touche les capacités d’expression de langage verbal, il 
se doit d’être clarifié que de nombreux facteurs d’ordre général viennent influencer la 
communication (37,43,44). Ils devront être pris en compte lors de l’intervention avec le patient.  
Tout d’abord, il faudra s’assurer de l’intégrité des systèmes visuels et auditifs (33,37,43,45). Ces 
deux sens jouent un rôle primordial dans la communication et le déclin de leurs fonctions est 
fortement corrélé avec l’âge, tout comme l’est la MA.  De plus, un environnement bruyant avec 
de nombreuses sources de distractions (télévision, radio, foule, etc.) pourra interférer avec la 
qualité de l’échange et les facultés de concentration du patient (4,33,37,43,46,47), faculté déjà 
largement diminuée chez les patients MA. D’ailleurs, cette difficulté cognitive commencerait à 
décliner avant même que les troubles mnésiques s’installent (48).  Il faudra donc privilégier un 
endroit calme dépourvu de distractions et si le gymnase est le seul endroit disponible, le 
physiothérapeute devrait choisir un espace en retrait et fermer les rideaux. Un autre aspect, 
souvent sous-estimé, est l’impact que peuvent avoir les médicaments sur la cognition,  la 
communication et les capacités d’élocution (annexe D)(42). Vogel (39) a publié un ouvrage 
  
détaillant l’interaction des différentes classes de médicaments sur les troubles de la parole. 
D’autre part, le niveau d’éducation interfère également avec la communication et le personnel 
soignant devra le considérer lors du choix de vocabulaire et lors de l’interprétation de la 
compréhension et de l’expression du patient. Il est un risque primaire de développement de 
démence (37,37). Le degré d’atteinte cognitive et le stade de démence pourront aussi venir 
limiter les échanges(37,42). Ainsi un patient fortement atteint aura plus de difficulté 
d’expression et d’assimilation de l’information et la communication s’en trouvera affectée. 
Ensuite, le genre influence aussi le mode de communication (36, 37, 44,49). Les femmes sont en 
général émotionnellement plus expressives. Elles manifestent plus souvent de la joie et sourient 
davantage (49). L’effet du genre serait minime mais devrait tout de même être pris en compte 
dans l’interprétation des messages (37,44). En dernier lieu, la culture affecte la façon de 
communiquer (36, 37,50). Elle peut agir tant sur l’emploi des mots ou expressions, que sur le 
langage non verbal. Par exemple, « les italiens font plus de gestes et ont des expressions faciales 
plus marquées que les anglais » (36). S’ajoutent à ces variantes les problématiques linguistiques 
qui viennent complexifier l’intervention, lorsque le français n’est pas la langue maternelle du 
patient. Des chercheurs (44) ont tenté de discriminer si la langue maternelle était moins 
affectée que la langue seconde par les troubles cognitifs. Les résultats démontrent que les deux 
sont affectées et que c’est la langue parlée le moins fréquemment qui subissait le plus de perte. 
Il n’y a donc pas de lien avec la période ou l’ordre d’apprentissage.  
En somme, l’intégrité des systèmes sensoriels, l’environnement, la médication, le niveau 
d’éducation, la sévérité de l’atteinte, le stade de la démence, le genre, la culture et l’ethnicité 
viendront moduler la communication, que ce soit au niveau verbal ou non verbal. Le traitement 
sera donc adapté au patient en fonction des variations interindividuelles et l’approche 
individualisée ou centrée sur la personne sera donc toujours de mise (44,51). 
 
Communication orale 
Tel qu’il a été mentionné dans l’introduction, l’évolution de la MA entraine chez les individus 
des difficultés d’expression verbale. La prochaine partie abordera quelles sont ces difficultés et à 
quel stade elles surviennent. Ensuite une synthèse des stratégies de communication verbale 
sera présentée. 
  
Le processus de vieillissement normal engendre des troubles communicationnels, mais 
ces derniers se distinguent de ceux qu’éprouvent les patients Alzheimer.  La personne âgée 
saine éprouve une difficulté à suivre des conversations rapides et complexes, surtout si 
l’environnement est bruyant. Elle s’écarte souvent du sujet et ses digressions deviennent de 
plus en plus fréquentes. Elle est facilement distraite et les consignes doivent être répétées plus 
souvent, le cas échéant (33).  
Pour les personnes souffrant de démence Alzheimer, les troubles langagiers sont plus 
sévères et sont très bien documentés dans la littérature (4,33,37,39,42-44,48).  Parmi ces 
derniers, on note un oubli des mots, une répétition involontaire des mots (palilalie), une 
répétition de syllabe (bégaiement), une création de néologismes (paraphasie), une utilisation de 
mots passe-partout (truc, machin), un recours à des automatismes et phrases stéréotypées, une 
fluence verbale appauvrie, une prononciation inadéquate et un discours incohérent. La 
personne atteinte amorce moins souvent la conversation. Il devient plus difficile pour elle de 
raconter un événement de façon chronologique ou d’exprimer verbalement ce qu’elle ressent 
(33).L’oubli des mots, qui est un des signes les plus manifestes, concerne surtout le vocabulaire 
utilisé plus rarement, ou récemment acquis. Pour une grande part, les troubles langagiers sont 
la conséquence d’une perte de mémoire sémantique –connaissances générales emmagasinées 
(36,39).  
L’évolution de ces symptômes est très variable d’un sujet à un autre, tout comme l’est 
l’évolution de la MA. Ils ne sont généralement pas présents au tout début de la maladie. Le 
patient peut donc être asymptomatique durant quelques années. Habituellement, les troubles 
de communication apparaissent deux à dix ans après le début de la pathologie (39). Toutefois, 
même en terme de pertes de mémoire, les premières années du développement de la MA sont 
asymptomatiques.  
Reisberg et al. (52) divisent l’évolution de la maladie en sept stades à partir desquels ils ont bâti 
l’échelle de détérioration globale. Cette échelle (Annexe E) évalue le déficit cognitif et établit le 
degré de démence de la personne. Elle est largement employée auprès des professionnels de la 
santé, elle est fiable, valide et offre une terminologie plus clinique (52). Elle comprend une 
évaluation multidimensionnelle de la cognition, du fonctionnement et du comportement. Elle 
permet de cibler les personnes âgées qui ont de la difficulté à s’exprimer verbalement (33). Le 
tableau 1 illustre les sept stades et les troubles langagiers présents à ces stades. 
  
 
Tableau 1 : Détérioration de la communication verbale 
Stade de la 
démence 
Troubles communicationnels                                                             
1 Aucun problème en ce qui concerne la parole et la communication langagière chez 
la personne âgée atteinte n’est signalé. 
2 Troubles légers, soit l’oubli des mots qu’il utilisait auparavant, perte d’initiative dans 
la conversation, réduction du débit vocal. La communication langagière est encore 
possible avec les proches. 
3 Vocabulaire limité et répétitif, une difficulté à choisir les mots justes et des 
problèmes de syntaxe et de conception des phrases. La diminution de la mémoire et 
l’oubli de mots et de noms deviennent des perturbations évidentes pour les 
proches. 
4 Difficultés d’évocation, plusieurs termes génériques et les phrases sont difficiles à 
comprendre. Il implique aussi des paraphrases et des  répétitions des mots en fin de 
phrase. C’est le stade critique où débute l’incompréhension langagière. 
5 Problèmes langagiers graves, avec les répétitions d’un même mot, des mots qui 
n’ont aucun sens ni lien phonétique. La communication est de plus en plus difficile. 
6 La parole devient incompréhensible, le langage est très limité et incohérent. On en 
constate la diminution (mutisme, jargon, sémantique). 
7 La parole se limite à une douzaine de mots et par la suite, à un seul. L’aphasie 
devient totale et l’individu subit une atteinte grave du langage (grognement). Perte 
de la capacité a sourire et finalement celle de conscience. 
Source : Grisé J. Communiquer avec une personne âgée atteinte de la maladie d’Alzheimer à un 
stade avancé. Québec: Presses de l’Université Laval; 
 
Stratégies de communication orale 
Pour le clinicien, il existe de multiples stratégies de communication pour optimiser l’échange 
avec le patient.  Premièrement, le professionnel est tenu d’annoncer son arrivée et de se placer 
dans le champ visuel du patient (4,33,39,43,45). Il doit appeler la personne par son nom pour 
attirer son attention et formuler des phrases simples et courtes (43,45,47,48). Le professionnel 
n’a pas besoin de hausser le ton, mais doit surveiller la manière dont il s’exprime (tristement, 
sarcastiquement), sachant que 35% du message provient du ton tandis que seulement 7% 
résulte des mots en tant que tel (42). Il est tenu de bien articuler et laisser au patient le temps 
de répondre sans l’interrompre (43, 47,48). Il doit encourager le patient plutôt que de le 
critiquer négativement et éviter les ordres et les confrontations, surtout lorsque le malade 
  
souffre de paranoïa, de perceptions complètement erronées de la réalité (telles que vol ou 
empoisonnement) (4,34,43). Ainsi, plutôt que de dire « pliez votre bras », le physiothérapeute 
devrait dire « Vous devriez plier ton bras ». La littérature suggère (4,43,48,53) un débit lent avec 
un ton de voix agréable, mais certains chercheurs (44,54) stipulent que cette stratégie employée 
seule n’a que peu d’incidence. Le professionnel est contraint de répéter plusieurs fois pour 
assurer la compréhension du message (4,43,44,44,47). Il faut qu’il formule une seule question 
ou instruction à la fois. Étant donné que les capacités de compréhension sont limitées, le 
physiothérapeute est encouragé à démontrer l’exercice au lieu de seulement donner des 
commandes verbales. Il est tenu d’utiliser un langage concret et de proscrire les concepts 
abstraits et les paraphrases (4,43-45,48). Dans le même ordre d’idée, l’humour abstrait ou 
sarcastique et les expressions à double-sens sont à bannir, car elles sont souvent mal 
interprétées. Pareillement, il est conseillé de désigner les personnes par leur nom, plutôt que 
par des pronoms personnels ou indéfinis (4,43,48,53). Aussi, le physiothérapeute doit faire 
attention ne pas infantiliser le patient ou parler de lui comme s’il n’était pas là(33,39,43,47,48).  
Plusieurs auteurs suggèrent également de poser des questions à choix fermé (4,43,47,48,55) 
pour faciliter les réponses des patients. Cette dernière stratégie est plus controversée, puisque 
certains chercheurs (46,53) démontrent que même les sujets souffrant d’Alzheimer à un stade 
avancé sont aptes à répondre adéquatement aux questions ouvertes. Dans un contexte sans 
contrainte de temps, ils encouragent les questions ouvertes pour favoriser la conversation sur 
les sentiments du patient. Néanmoins, ces chercheurs témoignent de l’efficacité des questions 
fermées pour prodiguer les soins de la vie quotidienne.  
Gutman et Small (46) mettent en lumière les dix stratégies les plus utilisées en milieu clinique et 
l’efficacité de ces dernières (annexe F). Les stratégies étudiées sont celles recommandées par 
l’Association de l’Alzheimer, Alzheimer Canada, ADEAR (Alzheimer's Disease Education and 
Referral), le ministère de la santé et quatre groupes de chercheurs. Pour la plupart des 
stratégies, la fréquence d’utilisation correspond à l’efficacité,  exception faite de l’élimination 
des distractions (peu employée mais prouvée comme efficace) et des répétitions utilisant les 
mêmes mots (fréquemment employée mais prouvée comme moins efficace que les autres).  
Le tableau 2 récapitule les problèmes rencontrés chez les MA et les stratégies efficaces pour 
contrer ces difficultés : 
  
 
 
Tableau 2 : Résumé des difficultés de communication et stratégies accessibles au personnel 
Difficulté Stratégie de communication                    
Troubles sensitifs (visuels et 
auditifs)  
Identifier ces possibilités et référer au personnel approprié le cas échéant. 
Prioriser un environnement éclairé. Conserver un ton de voix normal. 
Difficulté temporaire de 
communication 
Vérifier le changement de dose médicamenteuse pouvant être responsable de 
ce changement (annexe D) et référer au personnel approprié. 
Troubles d’attention  
Éliminer les sources de distraction, prioriser un environnement calme et 
éclairé. Approcher le patient par l’avant et établir un contact visuel. 
Capacités d’assimilation  
Faire des phrases simples et courtes. Parler lentement. Répéter les consignes 
et vérifier que l’information est bien reçue. 
Oubli des mots  
Éviter d’interrompre le patient, lui allouer du temps pour répondre, puis 
l’aider à trouver le mot adéquat et le laisser poursuivre sa phrase. 
Répétition des mots  Demeurer patient et tolérant.  
Création de néologismes  
Tenter de comprendre ce que le patient désigne par ce nouveau mot. Penser 
aux potentielles inversions de syllabes ou de mots appariés. 
Recours à des automatismes 
et phrases stéréotypées  
Rester conscient que ces phrases sont souvent dénuées de sens et leur 
donner la valeur appropriée dans le cadre de la discussion. 
Difficulté à saisir les concepts 
abstraits 
Utiliser des noms plutôt que des pronoms personnels ou indéfinis. Utiliser un 
langage concret. Éviter les expressions à double-sens et l’humour sarcastique. 
Amorce moins fréquente de 
communication 
Encourager la discussion et la circonlocution (circuit de paroles pour évoquer 
une chose sans l’aborder directement). 
Troubles comportementaux  Éviter les ordres et les confrontations. 
 
Il faut que le clinicien retienne que les différentes stratégies proposées peuvent changer selon 
une diversité de critères tels que le but de l’interaction, la sévérité de la démence, le stade de 
l’atteinte, la nature et la qualité de la relation. De plus, il existe beaucoup de variabilité entre les 
sujets quant à leur façon de s’exprimer et les propos devront être interprétés avec précaution 
(44). Il peut aussi arriver que le patient semble avoir une rémission spontanée et utilise un mot 
apparemment oublié, mais cela ne signifie pas nécessairement une véritable amélioration 
(33,48). 
Étant donné la communication difficile avec cette clientèle, certains outils ont été spécialement 
conçus pour l’évaluation des physiothérapeutes. Plus précisément, beaucoup de ces outils ont 
été adaptés ou développés pour évaluer la douleur (56), concept subjectif et complexe dont 
l’évaluation dépend de ce que rapporte le patient. Entre autres, il existe le « Abbey Pain Scale le 
  
Pain Assessment in Advanced Dementia Scale », le « DOLOPLUS-2 »  et le « Pain Assessment 
Checklist for Seniors with Limited Ability to Communicate ». Ils ont tous été étudiés et validés 
auprès de la clientèle démente. Leur administration se fait en quelques minutes.  
Tableau 3 : Échelles de douleur et leurs principales caractéristiques 
Échelle Caractéristiques                                                            
Abbey Pain Scale 6 items : notés 0-3, 3 étant sévère.  
Comprend 5 des 6 items recommandés par l’American geriatric society 
(AGS) 
Comprend changements physiologiques (ex. température), vocalisation, expressions faciales, 
gestuelles, changements dans la routine. 
Assessment in 
Advanced Dementia 
Scale (PAINAD) 
5 items : notés 0-2, 2 étant sévère.  
Faible consistance interne. 
Comprend 3 des 6 items recommandés par l’AGS 
Comprend vocalisation, expressions faciales, gestuelles. 
DOLOPLUS-2 10 items : notés 0-3, 3 étant sévère.  
3 domaines (somatique, psychomoteur, psychosocial) 
Total sur 30. Score de 5 ou +  indique de la douleur. 
Particularité : ne mesure pas la douleur à un moment précis 
Limite : utilité moindre dans les soins aigus 
Comprend 5 des 6 items recommandés par l’AGS 
Comprend changements interaction interpersonnelle, vocalisation, expressions faciales, gestuelles, 
changements dans la routine. 
Pain Assessment 
Checklist for Seniors 
with Limited Ability 
to Communicate 
(PACSLAC) 
60 items : notés 0-1, 1 étant présent.  
3 domaines (somatique, psychomoteur, psychosocial) 
Total sur 30. Score de 5 ou +  indique de la douleur. 
Comprend 6 des 6 items recommandés par l’AGS 
Comprend changements physiologiques, changements interaction interpersonnelle, vocalisation, 
expressions faciales, gestuelles, changements dans la routine. 
Source: Hadjistavropoulos T, Fitzgerald TD, Marchildon GP. Practice Guidelines for Assessing 
Pain in Older Persons with Dementia Residing in Long-Term Care Facilities. Physiother Can. 
2010;62(2):104-113. 
 
Communication non verbale  Capacité d’expression 
La communication non verbale se définit comme un type de communication où les messages 
sont exprimés par l’entremise de pratiques non linguistiques telles que les gestes, les 
expressions du visage, le regard, les silences, le paralangage, l’apparence physique, le toucher, la 
posture, etc (33).  La communication non verbale revêt une importance majeure pour pallier aux 
lacunes du langage oral que connaissent les patients Alzheimer (33,36,39,57).  Elle représente 
  
jusqu’à 93% du message véhiculé, 7% du message étant uniquement le reflet des mots choisis 
(42,43). Plus la maladie progressera, plus le langage sera déficitaire et plus les intervenants 
devront décoder la communication non verbale afin d’assurer la qualité et l’efficacité de 
l’intervention (33). La communication non verbale est spontanée et s’effectue en dehors de la 
conscience (36), ce qui permet de supposer que malgré des déficits cognitifs importants, le 
patient atteint de MA continuera d’émettre des comportements non-verbaux. En effet, de 
nombreuses sources (4,33,36,39,44,58) appuient cette théorie et le clinicien devra donc y porter 
une attention particulière.  
Une étude a mis en valeur les réactions faciales des sujets Alzheimer à des stimuli olfactifs et 
gustatifs. Les résultats démontrent bien une distinction des mimiques d’aversion ou de 
délectation, bien que ces réponses soient amoindries comparées à celles de la population âgée 
saine (59). Selon une étude (50) comparant deux méthodes d’interprétation d’expressions 
faciale, les émotions de colère, de dégout et de joie continuent de transparaitre même à un 
stade sévère de démence, mais seraient réduites comparé à des personnes âgées saines. Une 
autre recherche abonde en ce sens et s’est intéressée aux expressions faciales émises par les 
patients Alzheimer au départ de la visite des proches, révélant que plus du tiers des sujets 
souffrant de démence sévère manifestait de la tristesse (58). Le physiothérapeute doit retenir 
que la communication non verbale n’est pas toujours le reflet d’un état émotif (33,39). Ainsi, un 
froncement de sourcil ne signifie pas nécessairement de la colère et un sourire n’indique pas 
forcément de la joie. Le contexte influencera beaucoup l’interprétation faite à partir des 
expressions faciales des patients (Annexe G) et il est reconnu que le personnel soignant éprouve 
des difficultés à les interpréter correctement (50). L’expression du regard viendra seconder 
l’expression du visage et divers indices pourront l’associer à une signification (annexe H et I)  
(33, 39,48). En général, un contact visuel est signe de connivence alors que la fuite visuelle 
indique le désir d’échapper à l’interaction (33,60).   
Les visages peuvent être expressifs, mais il existe également d’autres moyens avec lesquels les 
patients communiquent. Par exemple, ils peuvent se servir du toucher pour capter l’attention, 
pour arrêter le geste d’un intervenant ou pour l’y encourager (33, 48,61). De plus, il est possible 
d’observer la distance physique que prend le sujet lors d’une conversation (60). Habituellement, 
lorsque le malade se rapproche de l’intervenant, cela signifierait qu’il accepte d’interagir. En 
revanche, s’il s’éloigne ou tourne la tête, cela signifierait qu’il ne désire pas entretenir 
  
l’interaction. Ces changements, bien qu’ordinairement minimes, demeurent significatifs même 
en fin de vie (33). Ensuite, la posture peut également renseigner sur la réceptivité du patient 
(33, 60,61). Il faut prendre garde qu’elle peut aussi être le reflet de l’état de santé, d’inconforts 
ou de douleurs. En général, une posture décontractée, avec les bras décroisés et le corps orienté 
vers le clinicien dévoilera une collaboration du sujet, tandis qu’une posture plus tendue, 
recroquevillée ou en retrait dans le fauteuil sera signe de résistance. Spécifions qu’une posture 
décontractée peut aussi indiquer une manifestation d’indifférence, d’abandon ou d’acceptation 
(33). Les gestes que posent les patients seront un autre indicateur important de leurs pensées. 
Une série de gestes pourra se faire inconsciemment et être très explicite (33, 48,61). Une 
observation attentive pourra se faire au niveau des mains, bien qu’il son interprétation puisse 
être complexe (33). Triturer un objet, s’accrocher à un autre, montrer le poing, tirer vers soi, 
pointer du doigt, n’en sont que quelques exemples. Chez le patient Alzheimer, les gestes 
demeurent présents, sont produits couramment et contiennent un large éventail. Néanmoins, 
ils sont souvent plus incohérents ou ambigus que chez la personne saine (62).  
Dans bien des cas, les problèmes d’anxiété sont la première cause de comportements 
dérangeants de la personne (33). Ils peuvent également être des indicateurs d’une éventuelle 
crise d’agressivité(36). Le clinicien doit donc être en mesure de reconnaitre ces signes afin 
d’ajuster son approche avec le patient. L’anxiété peut se traduire par une panoplie de signes : 
visage crispé, gestes saccadés, refus de soin, démarche accélérée, tension physique, pleurs, 
agressivité, errance, demandes excessives, cris, nervosité, peur irraisonnable, tension, agitation, 
difficulté de concentration, craintes de certains stimuli, conduite obsessive, anticipation du pire, 
hypervigilance, pleurs, sudation, tremblements, sensation de stress, tachycardie et dyspnée. Le 
patient pourra témoigner d’une sensation de serrement thoracique, d’une oppression, d’une 
boule à la gorge ou à l’estomac, d’une sensation de chaleur ou de froid, d’un sommeil agité ou 
troubles gastro-intestinaux (33). 
Les troubles de comportements chez les patients Alzheimer ne se résument pas qu’à des 
manifestations d’anxiété, mais s’étendent à bien d’autres sortes de comportements 
perturbateurs. D’abord, les troubles de comportement sont susceptibles d’apparaitre à 
n’importe quel moment, qu’ils soient prévisibles ou non. Le patient peut montrer des troubles 
psychotiques, souffrir de délire et d’hallucinations (48). Il pourra porter des accusations 
diffamatoires injustifiées et se montrer très méfiant envers certaines personnes, les accuser de 
  
tromperie, vol ou d’empoisonnement. Habituellement, ces troubles surviennent quand la forme 
de la maladie est sévère (48). Le comportement le plus fréquent est l’agitation (41). Lorsqu’il 
n’est pas traité, il peut se transformer en agressivité et par la suite, en réaction catastrophique 
(43). Cette dernière représente (43) un excès d’agitation, une situation de panique, de détresse, 
d’angoisse et d’agressivité, tant verbale que non verbale. Elle se traduit par un individu qui cri, 
pleure, frappe, lance des objets ou tourne en rond. L’agitation peut aussi engendrer des 
troubles du sommeil, tenant le patient éveillé toute la nuit. Il va bavarder, arracher, frapper 
déambuler ou fuguer. D’ailleurs, le deuxième trouble de comportement le plus fréquent est 
l’errance. La personne va se promener sans arrêt et sans but particulier. Ce comportement est le 
plus risqué d’entre tous, puisqu’il entraine des pertes de poids, des fugues, des chutes, des 
fractures et parfois même la mort (63). Il est également possible de noter une 
hypersexualisation chez les malades Alzheimer (41,43). En effet, certains manifesteront des 
propos déplacés ou des comportements inadéquats en public, tels que des attouchements ou 
de la masturbation. Les fréquences d’apparition des divers comportements perturbateurs sont 
très élevées chez les patients Alzheimer. Les valeurs sont illustrées dans le tableau ci-dessous : 
      Tableau 4 : Fréquences d’apparition des troubles de comportement 
Comportement Fréquence d’apparition                   
Agitation Jusqu’à 75% 
Errance Jusqu’à 60% 
Dépression Jusqu’à 50% 
Psychose Jusqu’à 30% 
Hurlement Jusqu’à 25% 
Violence Jusqu’à 20% 
Hypersexualisation Jusqu’à 10% 
Source : Groulx B. La Maladie d’Alzheimer: De La Tête Au Coeur. Outremont, Québec: Éditions 
Publistar; 2004. 
 
Capacité de reconnaissance du langage non verbal 
S’il est généralement reconnu que même à des stades avancés les patients atteints de MA 
s’expriment non verbalement, il en va autrement de leurs capacités de reconnaissance du 
langage non verbal. Certaines sources stipulent que ces facultés sont encore présentes chez les 
patients MA (33,36,43,44,48,61,64). Hubbard et al. (61) ont étudié ces capacités dans des 
contextes d’interaction et attestent que non seulement les sujets Alzheimer produisent des 
  
comportements non verbaux, mais sont également aptes à interpréter ceux des autres et à y 
répondre convenablement. Duquenoy (39) abonde en ce sens et suggère que les malades 
restent sensibles aux expressions, à la voix et à l’attitude du soignant. Roudier et al. (64) 
démontrent que les patients restent sensibles pour reconnaitre des émotions sur le visage. 
Toutefois,  ils précisent que la capacité à reconnaitre l’identité des visages (prosopagnosie) 
serait globalement altérée. En fin de vie, il est possible que les personnes souffrant de MA ne 
reconnaissent plus leurs proches. 
Ces résultats ne sont pas soutenus par d’autres chercheurs (65-72)qui mettent en lumière une 
altération générale des capacités de reconnaissance du langage non verbal. Les patients 
auraient donc une difficulté à percevoir les émotions, la tristesse étant la moins bien perçue (68-
70). Cependant, cette altération serait causée indirectement par les troubles cognitifs plutôt que 
de manière intrinsèque par la maladie (57, 64, 66). Les capacités de reconnaissance seraient 
donc préservées selon la sévérité des troubles cognitifs. D’ailleurs, ces troubles de 
discrimination affective seraient présents dès les stades modérés de démence (70). 
 
Stratégies de communication non verbale 
Maintenant qu’il est établit que les patients peuvent émettre des comportements non verbaux 
même à des stades avancés et qu’ils sont aussi capables selon le degré d’atteinte cognitive de 
reconnaitre ces comportements chez autrui, le professionnel pourra adopter certaines 
stratégies non verbales visant une meilleure communication avec le sujet.  
Premièrement, le clinicien est contraint de soigner sa propre gestuelle (33,39). Les gestes 
doivent être simples et posés à un rythme lent afin d’éviter de provoquer des sursauts. Il est 
suggéré de répéter la même action régulièrement pour encourager une certaine activité. Par 
exemple, le physiothérapeute peut toujours faire le même signe des mains pour stimuler le 
patient à se lever debout. Il ne doit pas non plus varier les exercices d’une séance à l’autre. De 
cette manière, le patient Alzheimer aura des points de repère dans le temps. Deuxièmement, le 
clinicien doit contrôler son ton de voix. Il est démontré (57) que les personnes souffrant 
d’Alzheimer éprouvent des difficultés à déchiffrer le sens du message lorsqu’il y a de la 
discordance entre deux états véhiculés –verbalement et non verbalement. C’est-à-dire que si un 
message se voulant apaisant est transmis avec un langage non verbal colérique ou agressif, 
  
l’interprétation qu’en fera le sujet s’en trouvera grandement affectée. Troisièmement, le 
professionnel est tenu de ménager ses expressions faciales et son attitude, il doit prendre 
conscience que son état émotionnel peut transparaitre à travers ces variables (33). Il peut 
sourire et malgré tout afficher un air triste, moqueur ou condescendant. Il peut discuter 
correctement, mais dégager de la fatigue, de la nervosité ou de l’impatience. Le contact visuel 
demeure aussi très important, il devrait être bref et fréquent, plutôt que prolongé et fixe (72). 
Quatrièmement, le clinicien peut utiliser le toucher (39) selon la réceptivité du patient. Le 
toucher combiné à des paroles rassurantes a des effets positifs sur le niveau d’anxiété (diminue 
immédiatement après le contact) et sur l’incidence des troubles comportementaux (73). Cette 
stratégie devient essentielle dans les stades terminaux (9). Finalement, le physiothérapeute est 
encouragé à écouter le patient (74). Une écoute attentive aurait également un impact positif sur 
le niveau d’anxiété et la fréquence des comportements perturbateurs (44). De plus, cela aiderait 
à comprendre l’émotion sous-jacente aux propos du patient et à y réagir convenablement, 
diminuant ainsi le sentiment d’isolement des malades.  
Si le physiothérapeute reconnait des signes d’anxiété, il devra privilégier une approche 
relationnelle favorisant le bien-être du patient (paroles rassurantes, toucher), référer à ses 
besoins fondamentaux, offrir un environnement tranquille, significatif pour l’individu, et 
prioriser les activités de détente.  
S’il y a déjà présence de comportements perturbateurs quand le physiothérapeute essai 
d’entrer en contact avec le patient, il aura intérêt à détecter la source du problème pour agir sur 
cette cause et non uniquement sur le comportement perturbateur lui-même (33,43). Les causes 
peuvent être physiques, psychologiques, médicamenteuse ou environnementales (43). Les 
causes physiques comprennent la douleur, la fatigue, la déshydratation, la faim et la présence 
d’infections. Les causes psychologiques font référence à de l’anxiété, du stress ou de la 
frustration. Les causes médicamenteuses sont le reflet d’effets secondaires tels que la 
somnolence, l’agitation et le délire. Finalement, les causes environnementales sous-tendent un 
endroit bruyant, avec trop de lumière, ou dont la température est mal contrôlée.   
Deux patrons semblent provoquer la plupart des troubles de comportement, soit un excès de 
stimulation le matin ou un stress lors des soins de la vie quotidienne (75). D’autres études ont 
d’ailleurs dévoilé que dans les centres d’hébergement et de soins de longue durée, 89% des 
crises d’agressivité survenaient lors des périodes de soins (43). Une fois la source identifiée, le 
  
physiothérapeute devra l’éloigner du patient. Lorsque cela est impossible, il devra tenter de le 
distraire avec une activité qu’il trouve plaisante (33,43). Par la suite, l’incident doit être noté au 
dossier. 
Communication écrite 
La communication écrite est préservée seulement dans les stades précoces de la maladie (4, 
43,48). Elle se détériore encore plus rapidement le langage oral. Elle peut toutefois s’avérer très 
utile pour créer des repères et rappeler des consignes qui ont tendance à être oubliées. 
Cependant, les messages doivent respecter certaines consignes (48). Ils sont contraints de rester 
simples, courts et ne comporter qu’une seule annotation. Ils doivent être écrits en gros et laissés 
bien en évidence. Si le physiothérapeute désire transmettre un programme d’exercice, il devra 
être vulgarisé, avoir des images claires et peu de texte ou instructions. Il faut aussi qu’il s’assure 
que le patient comprend ce qu’il lit. Fréquemment les malades décodent les lettres, prononcent 
les mots sans toutefois en saisir le sens (43,48). Rapidement avec la progression de la maladie, 
ce mode de communication ne sera plus efficace (39) et le thérapeute devra plutôt visiter 
régulièrement ses patients ou faire de l’enseignement aux proches aidants. 
 
Communication avec les patients et rôle des proches aidants 
La MA engendre divers troubles communicationnels qui s’installent avec la progression de la 
maladie. En terme de langage, les patients oublieront des mots, en répéterons d’autres, 
utiliseront des mots passe-partout et des phrases stéréotypées. Ils parleront moins et leur 
discours deviendra incohérent avec le temps. Néanmoins, ils continueront d’émettre des 
comportements non-verbaux et pourront ainsi communiquer jusqu’à la fin de leurs vie. S’il est 
généralement admis qu’ils s’expriment non verbalement, les avis sont beaucoup plus mitigés 
pour leurs capacités de reconnaissance du langage non verbal. Plusieurs auteurs appuient qu’ils 
restent sensibles au non verbal d’autrui, tandis que d’autres soutiennent que ces aptitudes sont 
diminuées, en grande partie secondairement aux troubles cognitifs. 
Le professionnel peut recourir à diverses stratégies pour pallier à ces lacunes 
communicationnelles. Pour les échanges verbaux, il est conseillé qu’il formule des phrases 
courtes et simples, utilise un débit plus lent, articule bien, évite les expressions à double-sens et 
  
répète les consignes. Pour les échanges non-verbaux, il devra rester particulièrement alerte au 
langage corporel du patient, qui en dit parfois davantage que les paroles exprimées. Cela 
comprend une observation de la posture, des expressions faciales, des regards, des gestes et de 
la distance prise face à l’intervenant. Finalement, le clinicien est tenu de soigner son propre 
langage non verbal, puisque les patients y resteraient tout de même sensibles. Il peut utiliser le 
toucher et adopter une écoute active afin de favoriser l’échange et diminuer l’incidence des 
troubles anxieux et comportementaux. Dans ses interventions, le clinicien devra toujours garder 
en tête les facteurs externes qui sont susceptibles de venir moduler la communication. Il devra 
aussi se rappeler que si le patient n’est pas réceptif à l’interaction, il faut le respecter.  
Savoir entrer en communication avec un sujet qui présente ces troubles d’expression et de 
compréhension peut s’avérer difficile, particulièrement pour un personnel moins familier avec la 
pathologie. Néanmoins, une formation adéquate et le partage des connaissances avec les autres 
membres de l’équipe soignante peuvent réellement avoir un impact. Chaque sujet est différent 
et il est tout à fait pertinent d’écrire au dossier les particularités que l’on observe : les réactions 
observées au traitement, les sujets de conversation qui semblaient davantage animer le patient, 
les activités qu’il semble apprécier ou déprécier. Il sera donc plus facile de perpétuer un 
environnement agréable pour le patient au cours des rotations de personnel.  
Le proche aidant peut aussi être d’une aide remarquable pour compléter les informations sur le 
patient, particulièrement lorsque ce dernier est à des stades avancés et que ses capacités de 
communication sont fortement altérées. L’aidant peut renseigner sur l’histoire de l’apparition 
des symptômes, le type de personnalité,  les changements récents dans le mode de vie du 
patient (troubles de sommeil, troubles d’appétit, troubles de comportement), ou toute autre 
information susceptible de compléter le portrait global du patient. Lorsque le physiothérapeute 
rencontre les proches, il peut aussi faire de l’enseignement général sur ces changements qui 
s’opèrent auprès des patients et leur proposer les stratégies de communication qui sont jugées 
efficaces dans la littérature. Rappelons qu’une grande part du fardeau des aidants est due à une 
communication déficiente. Les proches seront donc en mesure de comprendre les pertes subies, 
d’y répondre adéquatement et de prévoir celles à venir. Ils devront être avisés que les patients 
utilisent parfois des phrases stéréotypées ou des mots apparemment oubliés, mais que cela ne 
représente généralement pas un recouvrement spontané. Enfin, bien que toutes ces limitations 
puissent sembler énormes, la communication sera toujours possible, même en fin de vie. Il suffit 
  
de rester alertes à tous les signes que le patient donne et rassurer les aidants : malgré leurs 
limites, ils ont un réel impact positif dans la vie du patient, même en phase terminale lorsqu’il 
souffre de prosopagnosie et n’est plus en mesure de parler.  
  
Les chutes et l’Alzheimer 
En plus des troubles de communication, une des problématiques majeures rencontrées chez les 
patients atteints de démence est l’augmentation du risque de chutes. Selon Horikawa et al. (76), 
42% des personnes atteintes de MA et vivant en communauté chuteraient plus d’une fois par 
année. Cette proportion augmenterait à 60% chez les personnes démentes institutionnalisées. À 
âge égal, les personnes atteintes de MA chuteraient trois fois plus que les personnes âgées 
saines (77).     
En plus d’augmenter substantiellement le risque de chutes, la présence d’un déficit cognitif 
entraînerait une plus grande proportion de chutes graves, c’est-à-dire avec blessure. De fait, le 
risque de fracture lors d’une chute serait trois fois plus élevé chez les patients souffrant de la 
MA que chez les sujets sains du même âge (78).   
De nombreuses études ont conclu que l’exercice était efficace pour diminuer le risque de chutes 
chez les personnes âgées saines (76,79-81). À l’inverse, très peu d’études à ce sujet ont été 
réalisées avec la population démente. Devant cette réalité, les physiothérapeutes doivent se 
questionner à propos de la faisabilité et de l’efficacité de l’utilisation d’un programme 
d’exercices avec cette clientèle.  
 
Exercice et démence : les évidences 
Quelques études ont démontré que l’instauration d’un programme d’exercices avec la clientèle 
démente était efficace et faisable et ce, indépendamment du stade de la démence (82-86). Par 
contre, il est difficile d’en tirer une conclusion précise et applicable à l’ensemble des patients 
atteints de MA quant aux modalités à choisir pour diminuer le risque de chutes. Premièrement, 
la description détaillée des exercices et paramètres utilisés au cours des études n’est que 
rarement disponible. Deuxièmement, les études ont été réalisées avec des populations et des 
contextes d’intervention très différents les uns des autres, rendant la généralisabilité difficile. 
Troisièmement, rares sont les études ayant évalué directement le nombre de chutes survenant 
suite à la participation à ces programmes. La plupart de celles-ci se basent sur l’amélioration de 
l’équilibre ou des activités fonctionnelles pour prédire une diminution des chutes. Pourtant, 
plusieurs autres facteurs tels que la prise de médicaments, l’environnement, la diminution de 
  
force musculaire, les troubles à la marche, la diminution des capacités d’attention et la peur de 
chuter peuvent être impliqués dans cette problématique chez les personnes démentes(87). Des 
études longitudinales auraient alors été nécessaires pour conclure en un réel impact sur la 
fréquence des chutes. Dans le cadre de ce travail, une approche basée sur la gestion des 
différents facteurs de risque de chutes chez la population démente sera utilisée afin de guider le 
physiothérapeute dans son choix d’exercices. 
 
Facteurs de risque de chutes non modifiables par l’exercice 
Plusieurs facteurs interviendront dans le risque de chutes chez la personne atteinte de MA. 
Certains d’entre eux ne pourront être modifiés par l’exercice, mais devront tout de même être 
pris en considération dans le choix des modalités de traitement de la personne démente. C’est 
entre autre le cas pour la médication et les facteurs environnementaux. 
 
Médication 
Plusieurs médicaments consommés par la clientèle âgée démente sont associés à une 
augmentation du risque de chutes (88,89). C’est entre autre le cas des agents psychotropes 
(benzodiazépines, antipsychotiques, antidépresseurs tricycliques et anxiolytiques), qui seraient 
fréquemment prescrits chez les patients atteints de MA (88). Selon une récente méta-analyse, la 
prise de ces médicaments doublerait le risque de chutes (89). Ceci s’explique par le fait que les 
agents psychotropes entraineraient une diminution de l’équilibre, une augmentation du temps 
de réaction et l’apparition d’hypotension orthostatique (HTO) (89). Cette dernière, reconnue 
comme étant un facteur de risque de chutes récurrentes (90), semble particulièrement 
fréquente chez les personnes atteintes de démence. De fait, elle surviendrait dans environ 40% 
des cas de MA (91). D’autres classes de médicaments comme les hypertenseurs et les anti-
arythmiques pourraient également expliquer l’apparition d’HTO. La prescription d’un nouveau 
médicament ou le changement de dosage d’un médicament déjà consommé peuvent être 
directement reliés à l’apparition de chutes, d’où l’importance de questionner le patient, le 
proche-aidant ou le médecin à ce sujet.  
 
  
Environnement 
Plusieurs facteurs présents dans l’environnement physique de la personne âgée peuvent 
expliquer un nombre de chutes élevé. C’est entre autre le cas d’obstacles au sol (tapis, fils, seuils 
de porte, animaux domestique, autres objets), de mobilier inadapté pour la personne (lit, 
chaise, fauteuil, toilette), d’un habillement inadéquat (vêtement trop long, chaussures trop 
grandes, pantoufles) et d’autres conditions comme un sol glissant et un mauvais éclairage (92). 
Un milieu de vie sécuritaire est particulièrement important pour les personnes démentes 
puisque celles-ci seraient peu conscientes des dangers environnementaux ou encore seraient 
incapables de les corriger(87). 
 
Facteurs de risque de chutes modifiables par l’exercice 
Diminution de la force musculaire 
La diminution de force au niveau des membres inférieurs serait associée à une augmentation du 
risque de chutes (76). Or, il a été démontré que l’évolution de la MA était associée à une perte 
de masse musculaire (93). Selon Dvorak et al. (93), cette perte de tissu musculaire pourrait être 
le résultat d’une dénutrition protéino-énergétique fréquemment présente chez ces patients en 
plus d’être expliquée par une diminution de l’activité physique.  
Évaluation : Le bilan musculaire manuel est l’outil le plus fréquemment utilisé dans les études 
chez les personnes âgées saines et démentes. Par contre, en présence d’atteinte cognitive 
sévère, la compréhension de la tâche à réaliser pourrait s’avérer difficile, voire même 
impossible. Dans ce cas, l’utilisation de tests fonctionnels comme le « Five-times-sit-to-
stand »pourrait permettre d’objectiver la force des membres inférieurs (94). 
Intervention proposée : Le renforcement des membres inférieurs est un des éléments les plus 
fréquemment retrouvés dans les programmes d’exercices visant une réduction des chutes. Il 
peut être intégré sous forme d’entrainement localisé de différents groupes musculaires ou 
encore sous forme d’activité fonctionnelle comme le transfert assis-debout. Dans une étude de 
Kuiack et al. (95), huit participants atteints de démence légère à modérée ont participé à un 
programme d’entrainement en force musculaire d’une durée de 12 semaines, à raison de deux 
fois par semaine (trois séries de huit répétitions, 60 à 80% du 1RM). Une augmentation 
  
significative de force au niveau des groupes musculaires entrainés (abducteurs/adducteurs de 
hanches, extenseurs de genoux, fléchisseurs dorsaux, fléchisseurs/extenseurs d’épaule) a été 
notée à la fin du programme. L’adhérence au traitement a été excellente : tous les sujets ont 
assisté à toutes les sessions. Ce résultat laisse envisager la possibilité d’intégrer des exercices de 
renforcement à un programme s’adressant aux personnes démentes à tous stades. 
 
Diminution de l’équilibre 
En comparaison avec les patients âgés sains, les patients atteints de MA présentent une 
diminution de l’équilibre statique et dynamique plus marquée, expliquant en partie leur risque 
de chutes élevé (96,97). Cette diminution d’équilibre proviendrait d’une altération du système 
vestibulaire présente avec la MA (98). 
Évaluation : Le Romberg est un test qui évalue l’équilibre statique debout les pieds joints, avec 
yeux ouverts et yeux fermés. Il permet d’observer les mouvements d’oscillation dans ces deux 
situations durant 30 secondes. Un test d’appui unipodal peut également être utilisé dans le but 
de quantifier et de qualifier le contrôle postural d’un sujet dément. Aucune étude n’a été 
trouvée quant à la validité de ces deux tests chez la clientèle démente. Par contre, ce sont ceux 
qui ont été utilisés comme outils de mesure lors des recherches sur l’équilibre statique et le 
contrôle postural chez cette clientèle (96-98). Ensuite, les outils les plus fréquemment utilisés 
dans la littérature pour évaluer l’équilibre dynamique chez les personnes démentes sont les 
suivants : 
 Échelle de Berg 
L’échelle de Berg est un autre outil fréquemment utilisé pour mesurer l’équilibre à travers 14 
tâches fonctionnelles. Le score maximum est de 56 et indique les meilleures capacités. Il est 
couramment utilisé chez différentes clientèles, notamment en gériatrie. En effet, il a démontré 
une bonne fiabilité et validité avec de multiples clientèles dont celles présentant des déficits 
cognitifs (94).  
 Timed Up and Go (TUG) 
  
Le TUG est un test validé pour évaluer la fonction et l’équilibre d’une personne âgée, avec ou 
sans démence (95). Par contre, son utilisation pourrait être difficile dans les stades avancés de 
démence en raison d’une difficulté à comprendre les consignes (99). 
 Tinetti Performance Oriented Mobility Assessment (POMA) 
Le POMA est un outil utilisé pour prédire le risque de chutes chez la personne âgée (100).  Il est 
composé d’une section sur la marche (12 points) et d’une section sur l’équilibre (16 points). Le 
score total maximum est 28 points et représente la meilleure performance. Selon Sterke et 
al. (100), ce test serait rapide et facile d’utilisation en plus d’être valide et fiable avec la clientèle 
démente légère. Par contre, cet outil présenterait un problème de faisabilité avec une clientèle 
présentant une démence modérée à sévère.  
 Five-Times-Sit-to-Stand (FTSS) 
Le FTSS est un outil qui peut être utilisé pour évaluer la fonction, la force musculaire globale des 
membres inférieurs et l’équilibre. Ce test est également corrélé avec la vitesse de marche, la 
capacité de monter et descendre les escaliers et le nombre de chutes (94). Il a une bonne 
fiabilité chez la clientèle présentant une démence légère ou modérée (99).  
Intervention proposée : Une étude faite par Christofoletti et al. (86) a démontré qu’un 
entrainement composé de marche, d’exercices d’équilibre et de renforcement effectué cinq 
jours par semaine durant six mois augmentait significativement les performances au Berg et au 
TUG chez les personnes démentes. Il faut par contre noter que certains exercices de 
proprioception (sur ballons suisses ou planches de proprioception) ont demandé la supervision 
directe du thérapeute, impliquant une plus grande difficulté à les intégrer dans un programme 
d’exercices fait en groupe. La description exacte des exercices et des paramètres utilisés dans 
cette étude n’est pas disponible. Plusieurs autres exercices pouvant être utilisés avec les 
patients souffrant de MA ont été suggérés dans le cadre  d’une étude de Ries et al. (83) (annexe 
J).Parmi ceux-ci, on note le transfert assis↔debout, l’appui unipodal, la marche tandem et la 
marche sur une surface instable. 
 
 
 
  
Troubles à la marche 
Dans la MA, les troubles à la marche sont particulièrement fréquents et augmentent 
proportionnellement avec le niveau d’atteinte cognitive. Étant très peu présents durant le stade 
léger, ces troubles touchent jusqu’à 32% des patients en stade avancé (101). Par rapport aux 
autres formes de démence, l’atteinte du patron de marche surviendrait beaucoup plus tard au 
cours de l’évolution de la maladie (102). Dans la MA, une réduction de la vitesse de marche, une 
diminution de la longueur du pas et une irrégularité entre la longueur de chacun des pas 
expliqueraient en partie l’augmentation du risque de chutes (103). Cette variabilité entre les 
enjambées étant causée par une atteinte des fonctions exécutives (diminution de l’attention 
divisée), la marche en situation de double tâche est particulièrement affectée (104).  
Évaluation : L’analyse du patron de marche et des marches spécialisées (arrière, latérales et 
croisées) par observation permet au physiothérapeute de noter toute particularité ou 
dysfonction présente à la marche. Ensuite, le « 6 minutes walking test » est un outil utilisé pour 
évaluer l’endurance à la marche et la fonction globale. Il consiste à parcourir la plus grande 
distance en six minutes. Ce test a démontré d’excellentes qualités psychométriques avec les 
personnes démentes (96). De plus, la simplicité de la tâche à accomplir permettrait son 
utilisation auprès de sujets atteints de démence avancée (104).  
Intervention proposée : Selon Teri et al. (105), la marche serait la méthode d’entrainement en 
endurance la plus utilisée chez les personnes démentes puisqu’elle serait accessible, plaisante, 
et facilement modifiable selon le niveau fonctionnel de la personne. Des séances entre 10 et 30 
minutes seraient conseillées à raison de trois à cinq fois par semaine. Elles permettraient 
d’augmenter l’endurance et de normaliser le patron de marche, en plus de permettre un 
entrainement à la double-tâche comme marcher en parlant, en comptant ou en chantant. 
 
Atteinte de la double tâche et de l’attention divisée 
La MA entraine une diminution de la capacité d’attention divisée mise en évidence lors 
d’épreuves de double-tâche et augmentant le risque de chutes (106).  
Évaluation : « Walking or talking » est un excellent test à réaliser avec la clientèle démente. Il 
vise à déterminer si la personne est obligée de s’arrêter de marcher pour parler. Ce résultat 
  
signifierait qu’un conflit survient entre les deux tâches exigées, reflétant une diminution de la 
capacité d’attention divisée et augmentant le risque de chutes (107).   
Intervention proposée : Une étude faite par Tappen et al. (108) auprès de 65 sujets atteints de 
MA à tous stades a démontré qu’un entrainement à la double-tâche (marche et parler) réalisé 
trois fois par semaine pendant 30 minutes réduisait significativement le déclin des fonctions 
motrices. En effet, après 16 semaines, le groupe entrainé à la double-tâche présentait une 
diminution de 2,5% de la vitesse de marche évaluée au test de marche de 6 minutes tandis que 
les groupes contrôle (marche ou discussion seulement) présentaient une diminution de vitesse 
de 20,9% et 18,8% respectivement. De plus, d’intéressants résultats quant à l’adhérence aux 
interventions ont été notés. La participation moyenne des sujets dans le groupe conversation 
était de 90%, tandis qu’elle était de 57% dans le groupe marche et de 75% dans le groupe 
double-tâche. Ce résultat suggère que l’adhérence à un programme d’exercices pourrait être 
augmentée par l’ajout d’un volet discussion aux exercices. L’efficacité de ce principe de 
rééducation a également été confirmée par une autre étude réalisée auprès de patients 
déments (106). 
 
Peur de chuter 
Puisieux et al. (87) reconnaissent la peur de chuter comme étant un facteur, en soi, de risque de 
chutes. Elle entrainerait une diminution de l’activité physique qui amènerait un déclin précoce 
des capacités physiques de la personne.  
Évaluation : Le Short Falls Efficacy Scale-International (Short FES-I) est le seul questionnaire 
ayant été validé avec la population démente (109). De plus, il est rapide et simple d’utilisation. Il 
évalue par le biais de sept questions la confiance qu’a le sujet de réaliser une activité 
fonctionnelle sans chuter.  
Intervention proposée : Une approche progressive lors de l’implantation d’un programme 
d’exercices, à domicile ou en institution, permettrait de sécuriser la personne et de lui redonner 
confiance en elle. Des exercices faciles amenant des situations de réussite sont à privilégier au 
début d’une intervention en physiothérapie. 
 
  
Résumé des principaux facteurs de risque de chutes chez les personnes démentes 
 
Élaboration d’un programme d’exercices 
Devant le manque d’évidence concernant l’impact d’un programme d’exercices sur le risque de 
chutes chez les personnes âgées atteintes de démence, il est à supposer qu’un programme axé 
sur la réduction des différents facteurs de risque de chutes serait efficace. Pour cette raison, il 
est à prévoir que des exercices d’équilibre, de renforcement musculaire et de marche en 
situation de double-tâche fassent partie des modalités retenues. Par contre, il est à se 
demander si les mêmes interventions peuvent être employées indépendamment du niveau 
cognitif de la personne. À ce sujet, une brève mise au point concernant les capacités 
d’apprentissage chez les patients atteints de MA aidera à la compréhension de la 
problématique. 
 
L’apprentissage, toujours possible 
  
L’augmentation des déficits cognitifs ne se fait pas linéairement avec la diminution des habiletés 
fonctionnelles (110). Il est donc erroné de croire qu’un programme d’exercices nécessitant 
l’apprentissage de nouveaux gestes ne peut être fait avec les patients souffrant de MA avancée. 
Ceci est expliqué par le fait que la MA entraine une perte préférentielle de la mémoire 
déclarative (explicite), nécessaire pour nommer ou décrire un souvenir (111). Cette atteinte 
explique d’ailleurs pourquoi la communication devient si difficile avec la progression de la MA. 
La mémoire non-déclarative (implicite), nécessaire à l’apprentissage moteur, est quant à elle 
bien préservée au cours de l’évolution de la MA (111). Pour cette raison, l’entrainement doit 
être considéré non seulement dans le but de maintenir les acquis, mais aussi d’améliorer les 
capacités motrices du patient. Pour ce faire, la pratique de mouvements répétés dans un 
environnement calme et familier est la clé du succès d’un bon plan de traitement (110). Dans le 
cas d’un patient hospitalisé, la chambre de ce dernier est l’endroit idéal pour amorcer un 
traitement. En lien avec les habiletés de communication apprises plus tôt dans ce travail, la 
démonstration de la tâche à exécuter combinée avec le toucher de la personne sont des 
attitudes à privilégier puisqu’elles permettent d’activer la mémoire implicite en plus de diminuer 
le niveau d’anxiété (110).  
 
Programme d’exercices de groupe 
Que ce soit en centre de jour ou dans les institutions pour personnes âgées, la création de 
classes d’exercices s’avère être une solution faisable et possiblement efficace pour réduire le 
risque de chutes chez les personnes démentes. Une étude de Rolland et al. (112) réalisée auprès 
de 134 personnes atteintes de MA à tous stades a démontré que la réalisation d’un programme 
d’exercices en groupe (ratio d’un thérapeute pour deux à sept patients) améliorait la vitesse de 
marche et la capacité fonctionnelle aux AVD/AVQ. Des exercices de souplesse, de renforcement, 
d’équilibre et de marche composaient ce programme. Par contre, aucun résultat significatif 
quant au nombre de chutes survenues durant l’étude n’a été noté. Ceci pourrait être expliqué 
par une adhérence relativement faible au programme (moyenne de 33%). Dans une étude 
semblable, Toulotte et al. (113) ont étudié l’impact d’un programme d’exercices de groupe 
(ratio de deux thérapeutes pour cinq patients) réalisé deux fois par semaine durant 16 semaines 
chez la population démente institutionnalisée. Le programme de 45 minutes comprenait des 
exercices de souplesse des membres inférieurs, de renforcement (flexion de hanches, extension 
  
des genoux, transferts assis↔debout) et d’équilibre (marche sur surface instable, appui 
unipodal, enjambement d’obstacles). Aucune autre donnée concernant les modalités 
d’exercices n’a été fournie. Une réduction du nombre de chutes chez les sujets effectuant le 
programme d’exercices a été observée durant les 16 semaines de l’étude. Par contre, un mois 
après l’arrêt de l’entrainement, ces patients ont recommencé à chuter. Ce résultat suggèrerait 
que le maintien d’un programme d’exercices à long terme serait nécessaire pour prévenir les 
chutes chez les personnes démentes. D’autres résultats significatifs comme une augmentation 
de 23% de la vitesse de marche et une diminution de 40% des oscillations mesurées par une 
plate-forme de posturographie ont été rapportés. Pour ce qui est de l’adhérence au programme 
d’exercices, l’auteure mentionne que les absences ont été rares et que les patients participaient 
avec enthousiasme aux différents exercices. Elle spécifie par contre qu’une démonstration de 
tous les exercices était nécessaire lors de chacune des sessions. 
Lors de l’établissement d’un programme d’exercices de groupe, la sélection et la répartition des 
participants entre les différents groupes devrait être faite en fonction de leur niveau moteur 
plutôt que cognitif. En effet, comme nous l’ont démontré les études précédemment citées, 
certains patients atteints de MA à un stade avancé pourront participer à des exercices 
relativement complexes. Par contre, une approche basée sur l’imitation des mouvements du 
thérapeute devrait être utilisée, indépendamment du stade de la démence.  
 
Programme à domicile 
Pour les personnes souffrant de démence et vivant en communauté, la réalisation d’un 
programme d’exercices à domicile pourrait permettre une diminution du risque de chutes en 
permettant la gestion des différents facteurs impliqués dans cette problématique. Une récente 
étude faite par Steinberg et al. (114) a été réalisée dans le but déterminer l’impact fonctionnel 
d’un programme d’exercices à domicile chez des personnes atteintes de MA à tous stades. Les 
14 participants devaient réaliser quotidiennement des exercices de renforcement (non définis), 
d’endurance (marche) et d’équilibre (marche tandem et marche à reculons) avec l’aide d’un 
proche-aidant. Une augmentation significative de la performance au FTSS a été obtenue après 
12 semaines. L’adhérence aux exercices a été évaluée par un journal de bord : entre 72% et 79% 
des patients se seraient conformés aux exigences du programme.  
  
Une autre étude réalisée par Teri et al. (105) auprès de 153 patients atteints de MA modérée à 
sévère a révélé que l’implantation d’un programme d’exercices à domicile était faisable et 
efficace pour augmenter le niveau fonctionnel de la personne. Des exercices d’endurance à la 
marche, de renforcement, d’équilibre et de flexibilité ont été enseignés par un professionnel 
expérimenté à la personne démente et au proche-aidant en 12 sessions d’une heure chacune. 
Le but de ces sessions était d’enseigner à l’aidant à établir la routine d’exercices et à gérer les 
troubles de comportement pouvant survenir chez la personne démente (approche béhaviorale). 
Une amélioration significative de la fonction motrice et de l’indépendance aux activités 
fonctionnelles a été notée 24 mois après le début de l’intervention. Cette étude a démontré que 
l’implantation d’un programme d’exercices à domicile avec une clientèle démente à tous stades 
était possible et efficace. Malheureusement, peu de détails quant aux modalités utilisées lors de 
cette étude ont été fournis. L’adhérence au programme, mesurée par la tenue d’un journal, a 
été plutôt bonne : 79% des sujets ont fait plus de 75% des attentes du programme. 
 
Rôle de l’aidant  
La réussite de l’implantation d’un programme d’exercices à domicile est grandement liée à 
l’implication de l’aidant dans ce projet. Ce dernier devra être apte à superviser la personne 
démente lors de l’exécution des exercices, en plus de l’encourager à poursuivre cette démarche. 
Pour cette raison, l’aidant devra bien maitriser chacun des exercices afin d’en assurer l’efficacité 
et la sécurité. Un calendrier d’entrainement sur lequel la progression du nombre de répétitions 
ou de la durée des exercices serait illustrée pourrait être accroché à un endroit visible de la 
maison afin de motiver la personne démente à poursuivre son entrainement.  
  L’utilisation de musique 
Plusieurs études suggèrent que les personnes atteintes de MA répondaient intuitivement à la 
musique en frappant des mains, en claquant des doigts ou en tapant des pieds (115). Une étude 
de Groene et al. (116) faite avec des patients atteints de MA modérée à sévère a révélé que les 
sessions d’exercices avec musique augmentaient significativement la participation des sujets. 
Une autre étude réalisée auprès de personnes souffrant de MA à tous les stades a démontré 
  
que l’utilisation d’une musique instrumentale amenait une participation légèrement supérieure 
aux exercices (91%) qu’une musique vocale (86%) (117). Bien que cette différence ne soit pas 
significative, les auteurs l’expliquent par le fait que la musique vocale aurait entrainé certains 
participants à chanter plutôt qu’à poursuivre l’entrainement. En somme, l’écoute de musique 
serait un moyen agréable d’augmenter les réponses motrices des patients déments en plus de  
favoriser leur participation aux exercices. 
 
  
 
Tableau 3 : Programme d’exercice type visant la réduction des chutes chez les patients atteints 
de MA 
Composantes  Paramètres 
Échauffement Mouvements globaux du tronc, des MI’s et 
des MS’s en position assise (95,105, 112) 
5 minutes 
Renforcement des 
MI’s 
1- Assis↔Debout (83,95,112,114) 
 
2- ½ Squat (112) 
 
3- Theraband (86,95,113,114) 
Hanche : flex, abd, ext 
Genou : flex, ext 
Cheville : FD 
3 séries de 10 répétitions 
 
Équilibre 1- Appui unipodal (83, 105, 112,113) 
 
2- Marche sur surface instable 
(83,113) 
 
3- Marche tandem (83,114) 
 
4- Transfert de poids debout 
ant↔post et lat↔lat (83, 105, 
113,114) 
15 minutes 
Marche et double-
tâche 
Marcher en parlant ou en comptant 
(106,108) 
10 à 30 minutes 
60 à 65% FCmax 
Musique Écoute de musique instrumentale (115-117) 
Progression Débuter par des exercices plus faciles amenant des situations de 
réussite 
Supervision 1:1 avec le proche-aidant    
1:2 à 1:5 avec un thérapeute qualifié 
Durée 30 à 60 minutes  
 
Ce programme (tableau 3) comporte des exercices réalisés en station debout requérant une 
supervision directe de la part du thérapeute ou du proche-aidant. Ceux-ci devront être exécutés 
entre les barres parallèles ou face au dossier d’une chaise. Dans le cadre d’un programme 
d’exercices de groupe, il est suggéré que les patients exécutent ces exercices à tour de rôle pour 
  
permettre l’assistance du thérapeute. Advenant le cas où ce dernier juge que la condition 
physique du ou des participants ne permettrait pas l’exécution des exercices debout, le même 
programme peut être conservé en éliminant les exercices d’équilibre debout et en remplaçant la 
marche par le pédalier manuel. Les atteintes cognitives et motrices étant très variées chez la 
clientèle atteinte de MA, le jugement du physiothérapeute par rapport à ces exercices demeure 
essentiel. 
 
 
 
 
 
  
L’exercice peut-il retarder l’Alzheimer? 
 
Beaucoup de chercheurs s’intéressent à la prévention de l’Alzheimer (MA) car cette pathologie 
entraine des conséquences irréversibles dans la vie des patients et de leur entourage. Il existe 
d’ailleurs une théorie intéressante à ce sujet. Puisque la démence apparait la plupart du temps, 
dans les dernières années de la vie, il est alors possible, en retardant son apparition, de réduire 
la prévalence de la pathologie(118). Selon Brookmeyer et al.(119), retarder la MA de deux ans 
permet de réduire sa prévalence de 25%. Ces chercheurs suggèrent donc de retracer les facteurs 
de risque propres à la MA afin de les modifier et retarder ultimement l’apparition de la 
pathologie. Plus précisément, un facteur de risque se définit comme un élément qui augmente 
la probabilité d’être atteint de la pathologie, mais qui ne la cause pas. Toutefois, il ne faut pas 
oublier qu’on peut aussi développer la maladie sans avoir présenté de facteur de risque. En ce 
qui concerne la MA, cette pathologie est probablement causée par une combinaison de 
facteurs(43). Or, il semble que l’exercice a un effet sur plusieurs de ces facteurs tels que la 
dépression, le diabète de type 2, l’hypertension artérielle, l’hypercholestérolémie et les 
déficiences cognitives légères. En effet, l’effet protecteur de l’exercice sur la MA est un sujet qui 
fait l’objet de plusieurs études depuis les dernières années. On accorde à l’exercice beaucoup de 
bienfaits sur la santé générale chez l’humain(120,121). Son implication dans la fonction 
cognitive est cependant moins bien connue. L’exercice s’avère être une modalité relativement 
simple à administrer et peu coûteuse. Il semble donc être un choix intéressant dans la 
prévention de la MA. Dans cette section, l’impact de l’activité physique sur les différents 
facteurs de risque sera abordé. 
 
La dépression 
Tout d’abord, il faut savoir que certains signes cliniques dans la dépression sont similaires à la 
MA et souvent confondus par les intervenants. En effet, des problèmes de concentration et de 
mémoire, le retard psychomoteur, la labilité émotionnelle, l’insomnie/l’hypersomnie, et 
l’apathie (fatigue et baisse d’intérêt) peuvent se retrouver dans les deux pathologies(122). En 
cas de doute, la dépression peut être détectée à l’aide des questionnaires « 15-point Geriatric 
  
Depression Scale (GDS-15) » (123) ou du « Cornell Scale for Depression in Dementia 
(CSDD)»(124) (annexe K et L). Ces deux outils ont de bonnes qualités métrologiques, et peuvent 
être employés chez des sujets sains ou avec la MA. Les versions en français sont également 
disponibles. La sévérité de la dépression augmente avec le score de chaque questionnaire. Au 
GDS, un score > 5 signale la présence de dépression, alors qu’au CSDD, un score < 6  indique 
qu’il n’y a pas de symptômes dépressifs. Le médecin peut également prescrire des anti-
dépresseurs ou la psychothérapie pour distinguer si les symptômes dépressifs sont reliés à un 
début de MA(43). 
 
Selon deux méta-analyses (125,126), des antécédents de dépression augmentent presque du 
double le risque de MA. Pendant longtemps, les chercheurs se questionnaient à savoir si la 
dépression était un facteur de risque de la MA ou si les symptômes de dépression étaient des 
signes avant-coureurs de la pathologie. Si les symptômes dépressifs se manifestent juste avant 
les symptômes de la MA, il y a de grandes chances qu’ils proviennent d’un même processus 
neuropathologique. Or, dans plusieurs recherches(127-130), le diagnostic de la MA était trouvé 
2 à 5 ans après le début de l’étude chez les sujets déjà dépressifs. Il était donc difficile d’établir 
la relation temporelle entre la dépression et la MA. Une étude de cohorte récente (131) ayant 
fait un suivi sur 17 ans, a pu établir que la dépression était plutôt un facteur de risque. Dans 
cette même étude, les auteurs ont observé que les participants souffrant de dépression étaient 
à plus de 1,5 fois susceptibles de développer la MA par rapport à une population sans 
dépression. Ce risque augmentait considérablement avec la sévérité de la dépression. Une autre 
étude de cohorte récente (132) soutient que la dépression n’est pas un prodrome de la MA car 
les auteurs ont trouvé que c’est la récurrence des épisodes de dépression qui augmentait la 
probabilité de développer la MA.  
 
Les mécanismes qui affectent les risques de MA chez ceux souffrant de dépression ne sont pas 
clairement définis(131,133). Des changements chroniques inflammatoires présents dans la 
dépression telle qu’une augmentation d’interleukines-6, d’interleukines-1, de protéines C-
réactives et de facteurs-α de nécrose tumorale pourraient être associés à l’augmentation du 
risque(131,133). En outre, il a été démontré qu’une hypersécrétion de glucocorticoïdes 
observée chez ceux ayant subi des dépressions majeures, abîme le tissu hippocampique. Or, une 
  
perte de volume de l’hippocampe due à une mort cellulaire à long terme peut amener des 
troubles d’apprentissage et de mémoire, augmentant ainsi le risque de MA(134). Les études 
(134,135) suggèrent aussi qu’il y a chez ceux qui souffrent de dépression, un dépôt de plaques 
β–amyloides qui peuvent mener ultimement à la MA. De plus, une diminution des facteurs 
neurotrophiques dérivés du cerveau (BDNF) pourrait également être associée avec la MA(131). 
Ces facteurs sont étroitement associés au fonctionnement de l’hippocampe, de la plasticité 
synaptique et de l’apprentissage. 
 
L’intervention en physiothérapie 
Selon Blumenthal et al.(136), l’exercice semble aussi efficace que la médication pour traiter la 
dépression. En effet, les exercices aérobiques (136) (70 à 85% du VO2max, séances quotidiennes 
de marche, course, natation, danse ou tapis roulant de 30 à 45 minutes) et de renforcement 
musculaire(137)  (80% du 1 RM, 3 jours par semaine, 3 séries de 8 répétitions pour les muscles 
globaux du corps) réduiraient les symptômes dépressifs auto-rapportés chez les personnes 
souffrant de dépression majeure. Une revue systématique(138) de 11 essais cliniques 
randomisés a suggéré d’autres paramètres employés dans les programmes d’exercices chez les 
personnes âgées. Les modes d’activité étaient très variés. La marche, le renforcement 
musculaire, les exercices d’aérobie, le Tai-chi et le Qigong ont tous montré des résultats positifs 
sur la dépression. Dans la majorité de ces études, les sujets s’entraînaient 3 fois par semaine. La 
durée de chaque session variait de 20 à 60 minutes. Les intensités variaient trop d’une étude à 
l’autre et les auteurs de la revue systématique n’ont pu en tirer des conclusions. Les effets à 
long terme (>12mois) sont aussi peu documentés. 
 
Les mécanismes qui amènent une amélioration des symptômes de la dépression suite à un 
entraînement physique ne sont pas bien connus(136). Une augmentation des 
neurotransmetteurs sérotonine et de norépinephrine, des sécrétions de métabolites aminés, et 
des altérations de l’axe hypothalamo-corticosurrénalien pourraient expliquer les effets 
bénéfiques de l’exercice. Des facteurs psychologiques tels qu’un sentiment d’efficacité et une 
distraction des pensées négatives pourraient aussi diminuer la dépression suite à l’activité 
physique(139).  
  
L’exercice peut également jouer un rôle dans la dépression chez les individus atteints de MA. 
Cette maladie est en fait une complication survenant dans 50% des cas de MA(40). Selon une 
étude(140) chez des sujets en stade modéré à avancé, les programmes d’exercices doivent 
inclure des activités d’endurance (marche de 20 à 30 minutes), de renforcement des membres 
supérieurs et inférieurs (3 répétitions de chaque exercice avec progression jusqu’à 9 
répétitions), et d’équilibre (marche latérale, de reculons et en cercle). Seize semaines 
d’exercices ont permis aux auteurs d’observer une diminution plus importante du score au 
CSDD chez les sujets suivant le programme d’exercice que chez les sujets ne pratiquant que la 
marche ou le groupe contrôle. Une autre étude (105) a été faite chez les sujets en stade léger de 
démence. Un programme de 11 semaines, fait 2 à 4 fois par semaine, pour un total de 12 heures 
d’exercices d’endurance, de renforcement, d’équilibre et de flexibilité ont diminué les 
symptômes de la dépression. Un minimum de 30 minutes par jour était encouragé dans l’étude.  
 
Bref, les exercices peuvent diminuer la dépression autant chez les sujets non déments que ceux 
ayant la MA. Le physiothérapeute peut également orienter le patient vers un psychologue ou le 
médecin pour optimiser le traitement de la dépression.  
 
Le diabète de type 2 
Le lien entre le diabète de type 2 (DB II) et la MA a souvent été étudié chez les humains et les 
souris. Par contre, la pathogénèse du DB II n’est pas encore tout à fait comprise. Les 
mécanismes les plus étudiés seront expliqués ici. Tout d’abord, chez tout être humain, il y a 
beaucoup de récepteurs de l’insuline dans le cerveau, notamment dans l’hippocampe et 
l’hypothalamus. Or, on retrouve dans le DB II des troubles dans la voie de signalisation de 
l’insuline qui résultent en une diminution de la plasticité synaptique (mémoire cellulaire), 
l’apprentissage et la mémoire (141-143). Une dysfonction de l’enzyme de dégradation de 
l’insuline est également présente. Cela amène non seulement une accumulation chronique de 
l'insuline mais stimule aussi la sécrétion de la protéine β-amyloïde(144). Cette protéine, en 
excès dans l’espace extracellulaire, peut s’agréger avec d’autres protéines et former des plaques 
séniles qu’on retrouve dans la MA. On retrouve également dans le DB II, un plus grand risque 
d’atrophie cérébrale et une réduction du volume des structures de la mémoire telles que 
  
l’hippocampe et l’amygdale(145). De plus, le DB II altère la structure microvasculaire du cerveau, 
pouvant ainsi augmenter les risques de MA(146). En outre, on retrouve dans ces deux 
pathologies, la présence élevée de marqueurs d’inflammation, notamment la protéine C-
réactive(146). Par ailleurs, le glucose est moins bien assimilé dans le cerveau dans les deux 
pathologies(146,147). Deux études de cohorte (148,149), ayant 6370 et 1455 sujets 
respectivement, ont de plus observé que ceux qui avaient le DB II étaient environ deux fois plus 
à risque de développer la MA. Ainsi, la prévention et le traitement du DB II semblent être une 
option pour diminuer les risques de MA. 
 
L’intervention en physiothérapie 
Au cours des années, plusieurs études ont été faites sur l’exercice et le DB II. L’activité physique 
améliore le contrôle glycémique et diminue l’adiposité viscérale. Pour les personnes sédentaires 
avec DB II, l’American Heart Association(150) recommande, en se basant sur 28 études cliniques 
randomisés, un minimum de 30 minutes d’activités aérobiques d’intensité moyenne (marche, 
vélo), 5 jours par semaine. Afin de diminuer le risque cardiovasculaire, 150 minutes par semaine 
d’activité modérée ou 90 minutes par semaine d’activité intense est encouragé. Les effets sur le 
contrôle glycémique durent 48 à 72 heures post-exercice et sont cumulatifs. Les exercices de 
renforcement doivent aussi être inclus 3 jours par semaine car ils aident à améliorer la 
sensibilité à l’insuline. Trois séries de 8 à 10 répétitions (8-10 RM) sont conseillées pour tous les 
groupes musculaires. Les auteurs ne mentionnent pas de paramètres pour les exercices de 
souplesse car ils trouvent qu’il n’y a pas assez d’évidence dans la littérature qui indiquent leur 
pertinence dans les programmes. Ces lignes directrices peuvent servir au physiothérapeute qui 
veut construire un programme d’exercice chez un patient présentant le DB II. 
 
Des études épidémiologiques disent que l’activité physique régulière peut aussi agir à titre 
préventif pour le DB II chez des sujets avec un surpoids et une tolérance diminuée au glucose 
(151). Pour prévenir le DB II, les individus à risque devraient suivre un programme de contrôle 
de poids qui inclut un régime santé et faire au moins 150 minutes par semaine d’activité 
physique modérée à intense(151).  
  
Il est donc important que le physiothérapeute sensibilise les sujets qui sont à risque ou qui 
présentent le DB II à faire de l’activité physique pour prévenir la MA et les autres conséquences 
telles que des problèmes cardiovasculaires.  
 
L’hypertension 
Des études longitudinales avec un grand nombre de sujets ont mis en évidence le lien entre 
l’hypertension artérielle (HTA) et la MA(152,153). Ces études ont trouvé que la HTA développée 
dans la quarantaine augmentait les risques de MA 15 à 20 ans plus tard. Toutefois, peu 
d’évidence montre le lien entre la HTA développée plus tard dans la vie et la démence en 
général. Une pression systolique très élevée (>180 mm Hg) accompagnée d’une pression 
diastolique très basse (<70 mm Hg) survenant plus tard dans la vie ont plutôt été associées avec 
une augmentation des risques de MA(154). À l’inverse, d’autres études n’ont pas trouvé de lien 
entre ces deux pathologies selon une revue systématique(152). 
 
La HTA participe à la formation des plaques athéromateuses dans les vaisseaux sanguins. Ce 
changement vasculaire amène une diminution du diamètre des artères et donc une 
hypoperfusion. L’ischémie et l’hypoxie s’ensuivent et peuvent mener à un début du processus 
de la MA. 
 
L’intervention en physiothérapie 
L’activité physique permet de prévenir et de diminuer en partie la HTA. Une méta-analyse(155) 
regroupant 54 essais cliniques randomisés d’une durée d’au moins 8 semaines, conclut que 
l’exercice aérobique diminuait en moyenne la tension systolique de 3,8mmHg et la diastolique 
de 2,6mmHg chez les adultes avec une tension artérielle normale ou élevée. Dans l’article, le 
vélo semble être plus efficace que la marche, le jogging ou d’autres modes d’activité. Une 
fréquence modérée à élevée (120 à 150 minutes par semaine ou plus) a montré une plus grande 
diminution de la tension systolique. Par contre, la tension diastolique a diminué de la même 
manière peu importe la fréquence de l’activité. L’intensité modérée des exercices a diminué 
davantage la tension systolique et diastolique. De son côté, une méta-analyse(156) qui a 
  
regroupé 12 études sur les exercices de renforcement musculaire a trouvé une diminution 
d’environ 2% de la pression systolique et 4% de la pression diastolique en général. Les études en 
question donnaient des programmes d’une durée de 6 à 30 semaines, 2 à 5 fois par semaine, 
d’une intensité variant entre 30 à 90% du 1 RM et 1 à 4 séries. Le nombre de répétitions variait 
cependant beaucoup d’une étude à l’autre, et les auteurs n’ont pu ressortir une tendance. 
 
L’activité physique permet de diminuer la résistance périphérique, ce qui entraîne une baisse de 
la pression artérielle moyenne(157). Plus précisément, une augmentation du diamètre et de 
l’élasticité des vaisseaux, et une amélioration de la fonction endothéliale réduisent la résistance 
périphérique. Une diminution de l’activité sympathique post-exercice peut également avoir lieu. 
La diminution des réserves lipidiques et l’amélioration de la sensibilité à l’insuline peuvent aussi 
contribuer à l’adaptation de la tension artérielle après un entrainement en endurance(157). 
 
Les physiothérapeutes doivent donc s’assurer que les personnes ayant une tension artérielle 
élevée au repos (>140/90 mmHg) fassent de l’exercice régulièrement, car cela peut prévenir 
entre autres les risques de MA. Un diagnostic médical de HTA ou des pressions élevées lors des 
prises de mesures au sphygmomanomètre sont des signes auxquels les physiothérapeutes 
devront porter attention. 
 
L’hypercholestérolémie 
Des études impliquant des participants ayant l’hypercholestérolémie tôt dans leur vie (40-50 
ans) ont conclu que cela augmentait les risques de MA. À l’inverse, les études avec des sujets 
âgées n’ont trouvé que peu ou pas d’association entre l’hypercholestérolémie et la MA. 
Certaines hypothèses ont été émises pour expliquer ce phénomène(158). Un taux de cholestérol 
élevé chez les personnes âgées peut être un signe d’une bonne nutrition et de santé générale. 
Au contraire, un taux faible pourrait suggérer une pauvre nutrition causée par un déclin cognitif 
ou d’autres problèmes de santé. 
 
  
Dans le cerveau, un taux élevé de cholestérol sérique accélérerait la formation des plaques β -
amyloïdes(159). Cela entraîne aussi, tout comme l’hypertension, une obstruction des artères à 
long terme et une diminution de la perfusion cérébrale. Selon une étude clinique(160), 
l’athérosclérose sévère du cercle de Willis causée par l’hypercholestérolémie, et la MA seraient 
associées. Les auteurs appuient leurs résultats avec d’autres études qui ont trouvé que la 
femme était plus à risque de développer la MA à cause d’un taux de cholestérol plus élevé que 
chez les hommes. Par ailleurs, les femmes dans ces études ont montré une diminution des 
risques de troubles cognitifs en abaissant leur taux de LDL (low-density lipoprotein) (161). Ceci 
montre donc l’influence de l’hypercholestérolémie sur la fonction cognitive.   
 
L’intervention en physiothérapie 
Les études cliniques tendent à montrer que les exercices d’endurance de haute intensité 
augmentent principalement le niveau de HDL-C (high-density lipoprotein-cholesterol) qui un 
facteur protecteur des maladies coronariennes(162,163). Il y aurait aussi une réduction des 
triglycérides (TG), des LDL-C (low-density lipoprotein-cholesterol) et du taux de cholestérol 
sanguin. L’entrainement permettrait également d’atténuer la réduction de HDL-C qui 
accompagne souvent les diètes pauvres en gras saturés et en cholestérol. La marche, le jogging 
et l’ergocycle sont souvent les activités employées dans les études, selon une revue 
systématique(162).Une intensité >60% du VO2max et une fréquence de 3 fois par semaine ont 
été trouvées comme plus efficaces. La durée des séances variaient de 20 à 50 minutes. Selon la 
majorité des études incluses dans la revue, le taux de HDL-C augmenterait de 2 à 20%. Les 
exercices de renforcement musculaire (60 à 85% du 1RM, 3 fois  par semaine, 1 à 3 séries de 8 à 
13 répétitions), quant à eux, ont un impact positif sur la diminution du taux de LDL-C (réduction 
de 5 à 23%). Une combinaison de ces deux types d’exercices montre aussi des améliorations au 
niveau des LDL-C (réduction de 4 à 34%) et HDL-C (augmentation de 3,5 à 23%). Toutefois, 
davantage d’études devront être faites sur ce sujet car il n’existe pas de consensus dans la 
littérature(162). 
 
  
Les déficiences cognitives légères 
Dans la population générale, la prévalence des déficiences cognitive légères (DCL) est de 3 à 19% 
chez les personnes âgées de 65 ans et plus (164). Une DCL est considérée comme un déclin 
cognitif prématuré qui limite peu la personne dans ses activités quotidiennes(164,165). Une 
personne atteinte de DCL peut, par exemple oublier le nom des nouveaux collègues, sans que 
cela ne nuise à son travail. La démence, quant à elle, se distingue par des déficits plus 
importants et dispersés. La personne est alors très limitée dans ses activités. Elle peut, par 
exemple, avoir des pertes de mémoire qui l’empêchent de faire son travail. En d’autres mots, le 
DCL est une zone grise entre le processus de vieillissement normal et la MA. Le Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA) (166) est une échelle qui permet de détecter les troubles 
cognitifs. (Annexe M) Un score ≥ 26 sur 30 signifie que le sujet est normal. L’outil a une très 
bonne spécificité et sensibilité pour détecter les DCL et la démence en stade léger. La fidélité 
test-retest, la consistance interne et la validité de contenu sont également très bonnes. 
D’ailleurs, il a montré de meilleures capacités de prédiction que le Mini-Mental State 
Examination (MMSE), une autre échelle couramment utilisée par les praticiens pour les déficits 
cognitifs (annexe N1 et N2). En fait, un score > 26 sur 30 au MMSE ne permet pas de conclure si 
le sujet a une DCL ou rien du tout. Le MMSE est plus utile dans des cas de déclin cognitif avancé 
comme dans la MA (score < 24) (166). Il est important de distinguer ces deux maladies, car elles 
ont une pathophysiologie similaire. En effet, lors d’une imagerie par résonnance magnétique, 
une dysfonction cholinergique, des lésions de la substance blanche, des infarctus cérébraux, des 
dépôts de plaques d’amyloïdes et des enchevêtrements neurofibrillaires sont retrouvés dans le 
DCL et la MA(164). D’ailleurs, Gauthier et al.(164) rapporte que > 50% des personnes ayant des 
DCL développeront la MA au bout de 5 ans.  Plus précisément, les DCL accompagnés de troubles 
de mémoire mènent plus souvent à la démence.  
 
Des études (164,167) soulignent par contre, que 35 à 45% des cas de DCL ne progressaient pas 
ou étaient même réversibles sur deux ans. Selon les auteurs, la présence de facteurs qui 
affectent la performance cognitive expliqueraient la situation. En effet, un niveau d’éducation 
élevé, la prise de médicaments anti-cholinergiques, un mode de vie actif, l’absence de facteurs 
de risque vasculaire, de troubles psychologiques, du gène apolipoprotéineE4 et des 
  
changements hormonaux peuvent justifier que certains individus avec DCL ne progressent pas 
vers la MA. 
 
L’intervention du physiothérapeute 
Les études sur l’activité physique englobent généralement le déclin cognitif sans toujours 
distinguer les troubles cognitifs de la démence. Il y a de plus en plus d’évidence dans les études 
chez les animaux, que l’activité physique modifie directement la formation de la protéine β -
amyloïde(168,169). Les autres changements observés chez les animaux sont la réduction des 
facteurs de risques cardiovasculaires et inflammatoires. Il y aurait aussi une amélioration dans 
les structures du cerveau et des propriétés électrophysiologiques. Une augmentation des 
facteurs de croissance cérébraux dont les BDNF serait aussi présente. Les BDNF, comme il a été 
mentionné plus haut, sont observés dans la dépression(168,169). 
 
La majorité des études de cohorte montrent que l’activité physique a un impact positif sur la 
cognition. De manière générale, les personnes qui sont physiquement plus actifs démontrent 
moins de déficits cognitifs, de risque de MA et autres démences que celles qui sont 
sédentaires(118). Une revue systématique (169) a trouvé que parmi 24 études de cohorte de 
1991 à 2006, 20 ont noté que l’exercice a un rôle préventif sur le déclin cognitif. Par exemple, 
Larson et al. (170) ont observé que chez les gens âgées qui faisaient de l’exercice au moins 3 fois 
par semaine avaient 34% moins de chance de développer la MA. Bien que ces études montrent 
des résultats intéressants, le lien entre l’exercice et la MA ne peut être établi avec toute 
certitude. En effet, il est difficile d’isoler l’effet de l’exercice seul dans ce genre d’études. Peu 
d’auteurs peuvent affirmer que les bienfaits de l’exercice ne sont pas associés à d’autres 
facteurs tels que l’œstrogène, la diète alimentaire ou l’environnement social(171).  
 
La plupart des études cliniques randomisées, quant à eux, ont été faites de 1984 à 1999. Leurs 
résultats sont contradictoires. Certains auteurs ont trouvé des effets bénéfiques de l’activité 
physique sur les performances cognitives, alors que d’autres ne sont pas arrivés à la même 
conclusion. Selon une revue systématique(169), ces études présentaient plusieurs limites. Par 
  
exemple, ils avaient un petit nombre de participants. Ces études étaient aussi de courtes durées 
et ne mesuraient pas spécifiquement l’incidence de la MA. Un essai clinique récent (2008) (172) 
a testé auprès de 107 personnes souffrant de troubles de mémoire subjectifs et objectifs, 
l’efficacité d’un programme d’exercice à la maison. Ils ont trouvé que l’exercice améliorait la 
fonction cognitive. Les résultats ont été observés pendant 6 mois et ont été maintenus jusqu’à 
12 mois post-intervention. De plus, les auteurs n’ont pas accordé beaucoup d’importance au 
type d’activité, car ils laissaient le choix aux patients. Les programmes en renforcement 
musculaire ou en endurance variaient donc d’un sujet à l’autre.  
 
Les personnes âgées sédentaires semblent avoir moins d’intérêt pour les exercices de haute 
intensité tels qu’un renforcement musculaire(169). Toutefois, des études (169,173) ont rapporté 
que des pauvres résultats au test « timed chair-stand », au dynanomètre et au test de 
préhension sont associées à de plus grands taux de déclin cognitif et de démence. Après 
l’ajustement des facteurs de risque cardiovasculaires (hypertension, dyslipidémie et obésité), 
l’exercice semble quand même avoir un effet protecteur sur la MA. Une méta-analyse(174) 
montre aussi que chez les gens atteints de MA, les exercices de musculation ont des effets 
bénéfiques au niveau cognitif (mesuré au MMSE) lorsqu’ils sont faits seuls ou accompagnés 
d’exercices aérobiques. Les mécanismes qui expliquent ces effets ne sont pas bien connus et 
semblent être différents de ceux des exercices aérobiques. Une étude clinique rapporte qu’un 
entrainement de 60% à 80% du 1RM, 3 fois par semaine, avec 1 à 3 séries de 12 répétitions avait  
un effet sur la cognition(175). Une autre étude clinique a trouvé de meilleurs résultats aux tests 
neuropsychiatriques suite à des entrainements (3 fois par semaine, 2 séries de 8 répétitions) 
d’intensité modérée (50% du 1RM) et élevée (80% du 1RM) (175). L’amélioration était similaire 
pour les deux intensités. Bien qu’il manque présentement d’études sur les paramètres d’un 
programme qui donnerait un maximum de bienfaits cognitifs(176), les physiothérapeutes 
doivent tout de même être alertes aux changements de force et de masse musculaires car cela 
peut être signe de déclin cognitif. 
 
Les exercices aérobiques sont plus populaires chez les gens âgés et sont souvent employés dans 
les études. Une étude clinique randomisée(177) a rapporté une augmentation du volume 
  
cérébral chez des personnes ayant suivi un entraînement de marche d’une heure, trois fois par 
semaine pendant 6 mois. Plus précisément, les auteurs ont trouvé une augmentation de la 
substance grise et de la substance blanche dans le lobe frontal et temporal supérieur à la 
résonnance magnétique. Le groupe contrôle qui n’a fait que des exercices d’étirement, a eu une 
légère diminution du volume cortical. Une autre étude clinique(178) a trouvé une augmentation 
de la perfusion sanguine dans le gyrus dentelé de l’hippocampe, région importante pour la 
mémoire, suite à un entrainement de 3 mois. Une étude transversale(179) a observé que des 
patients en stade léger de MA avec de meilleures capacités cardio-respiratoires avaient moins 
d’atrophie au cerveau que ceux ayant de moins bonnes capacités. De plus, une étude (180) chez 
les souris transgéniques a démontré que l’exercice aérobique volontaire a diminué de manière 
significative la formation de plaques β-amyloïdes dans le cortex frontal et l’hippocampe. Une 
revue de Cochrane(181) a de plus, comparé dans 8 articles l’efficacité d’un programme 
aérobique par rapport à aucune intervention ou de d’autres types (renforcement, souplesse, 
équilibre, activités sociales et de mémoire). Les exercices d’endurance se sont montrés plus 
efficace que les exercices d’équilibre au niveau de la mémoire différée. Les auteurs concluent 
que les activités aérobiques sont bénéfiques à la fonction cognitive chez les personnes âgées en 
santé. En général, la vitesse cognitive, la mémoire différée, la fonction motrice et l’attention 
visuelle et auditoire, se sont améliorées suite aux exercices. Vu les bienfaits des exercices 
d’endurance, ces derniers doivent de toute évidence être inclus dans des programmes 
d’entrainement dans une optique de prévention du déclin cognitif.  
 
Une méta-analyse(182) a, de son côté, conclu que la combinaison d’exercices aérobique et non-
aérobique produit des meilleurs résultats au niveau de la fonction cognitive que n’importe quel 
type d’exercice pris seul. Les programmes de > 6 mois et de 30 à 45 minutes par séance 
montraient de meilleurs résultats. 
 
Quelques limites sont cependant présentes dans la littérature. En effet, les paramètres des 
programmes d’exercices ne sont pas toujours spécifiés ou varient beaucoup d’une étude à 
l’autre. Le type, la durée et l’intensité optimaux des exercices restent encore à définir, car il 
n’existe pas présentement de programme standardisé. De manière générale, les études 
  
s’entendent quand même à dire qu’un seuil d’intensité bas (l’équivalent de 30 minutes de 
marche, trois fois par semaine) peut déjà réduire le risque de déclin cognitif et de 
démence(118,169). Selon le Americain College of Sports Medecine, les bénéfices de l’activité 
physique sont davantage liés à la dépense énergétique par jour que le mode d’activité. Une 
étude de cohorte(183), par exemple, a trouvé que les personnes qui font quatre différentes 
activités ou plus étaient moins à risque de démence que ceux qui n’en faisaient qu’une ou rien 
du tout. Aussi, une revue systématique(184) souligne que la plupart des interventions dans les 
essais cliniques durent de 3 à 6 mois. On ne sait donc pas si l’exercice au-delà de 6 mois peut 
donner des meilleurs effets sur la cognition ou la plasticité neurale, et s’ils vont perdurer plus 
longtemps. Toutefois, une étude de cohorte(185) a observé que 73 sujets ayant un grand niveau 
d’activité physique (environ 10 à 15 km de marche par semaine) ont un plus grand volume de la 
substance grise du cerveau que les autres sujets après 9 ans. Une autre étude de cohorte a 
trouvé, quant à elle, qu’une bonne capacité cardiorespiratoire (22,8 à 36,1 mL/kg*min-1 pour la 
femme; 29 à 45,7 mL/kg*min-1 pour l’homme) est associée à une préservation de la fonction 
cognitive 6 ans plus tard. Une troisième étude de cohorte(186) sur 21 ans a trouvé parmi 1449 
sujets que ceux qui font des loisirs physiques au moins deux fois par semaine pendant la 
quarantaine ont significativement moins de chances de développer la MA que ceux qui sont 
sédentaires. Une autre limite dans la littérature est qu’on ne connaît pas les signes cliniques qui 
montrent que la MA est retardée ou traitée(118). Chaque étude s’est soit basée sur 
l’observation de la substance blanche ou grise, la perfusion du cerveau ou la formation de 
plaques β-amyloïdes. Il est donc difficile de trancher sur l’efficacité véritable de chaque 
programme d’exercice surtout que la maladie commencerait à provoquer des lésions dans le 
cerveau de cinq à dix ans avant que les symptômes soient observables(118). 
 
Les autres bénéfices de l’exercice 
L’exercice peut également prévenir les complications qui accélèrent le processus de la MA. Les 
troubles de comportement, la malnutrition, les chutes et la dépression sont quelques-unes de 
ces complications. La prévention peut donc être une approche pour repousser le déclin 
cognitif(169). Or, l’activité physique permet d’avoir une augmentation de la réserve d’énergie, 
une meilleure élimination des déchets et plus de contacts humains. Par conséquent, l’apport 
nutritionnel, le sommeil, l’humeur et la qualité de vie seraient améliorés. Une méta-
  
analyse(187) a d’ailleurs montré que les individus atteints de démence et de troubles cognitifs 
avaient moins de troubles de comportements et une meilleure performance physique et 
cognitive suite à l’activité physique. Les physiothérapeutes doivent donc également sensibiliser 
ces patients avec MA à un mode de vie active. 
 
Pour résumer les évidences scientifiques, il semble que l’exercice peut effectivement jouer un 
rôle sur des facteurs de risque modifiables de la MA. L’activité physique peut intervenir dans le 
traitement ou le contrôle de la dépression, du DB II, de l’hypertension, de l’hyperlipidémie et 
des troubles cognitifs (tableau 4). Il manque cependant des études cliniques randomisées qui 
investiguent précisément sur les lignes directrices d’un programme d’exercices pour prévenir la 
MA. Avec ce que nous présente la littérature en ce moment, il est possible de dire qu’un 
programme d’entrainement doit inclure des exercices d’endurance et de force. Par la suite, ce 
programme devra être ajusté selon les conditions, capacités et préférences de chaque patient. 
Le tableau ci-dessous résume les paramètres mentionnés plus haut pour chaque facteur de 
risque. Le physiothérapeute doit aussi garder en tête que les gens présentent souvent plus d’un 
facteur de risque, et qu’il faudra encore une fois donner un programme en fonction de leurs 
portraits cliniques. De plus, la progression des exercices doit se faire selon la tolérance des 
individus. Bref, le thérapeute doit encourager les gens à mener une vie active et leur rappeler 
que l’activité physique mène toujours à des bienfaits peu importe l’âge à laquelle ils 
commencent à en faire.  
 
  
 
Tableau 4 : Paramètres d’exercice selon les facteurs de risque 
Facteurs de 
risque 
Type Fréquence Intensité Durée Paramètres 
Dépression Aérobie (marche, 
course, natation, danse, 
tapis roulant, Tai-chi, 
Qigong) 
3 à 7x/sem. 70 à 85% 
VO2max 
20 à 60 
min. 
 
 Renforcement 
musculaire 
3x/sem. 80% du 1 
RM  
3 séries de 
8 
répétitions 
DB II Aérobie (marche, vélo) 5x/sem. Modérée à 
intense 
Minimun 
de 30 
min. 
 
 Renforcement 
musculaire 
3x/sem. 8-10 RM 
 
3 séries de 
8 à 10 
répétitions 
HTA Aérobie (marche 
rapide, aquaforme, ski 
de fond, vélo) 
4 à 7x/sem. 70%  FCmax 30 à 60 
min.  
 Renforcement 
musculaire 
2 à 5x/sem. 30 à 90% du 
1 RM 
 
1 à 4 séries 
Hypercholes-
térolémie 
Aérobie (marche,  
jogging, ergocycle) 
3x/sem. > 60% 
VO2max 
20 à 50 
min. 
 
 Renforcement 
musculaire 
3x/sem. 60 à 85% du 
1 RM 
 1 à 3 séries 
de 8 à 13 
répétitions 
Déficits 
cognitifs 
Aérobie (marche, vélo, 
jogging) 
3x /sem. 60 à 70% 
FCmax. 50 à 
70%  
VO2max 
20 à 60 
min. 
 
 Renforcement 3x/sem. 50% à 80 du 
1 RM 
 1 à 3 séries 
de  8 à 12 
répétitions 
 
  
Conclusion 
 
En résumé, la MA est une pathologie qui risque d’affecter de plus en plus de personnes dans les 
années à venir. Les physiothérapeutes verront alors davantage de patients ayant cette condition 
durant leur pratique. Le consentement des patients et le respect des principes d’éthique sont 
avant tout, deux points auxquels les thérapeutes devront tenir compte. Ils devront également 
user des stratégies de communication adaptées à cette clientèle qui présente la plupart du 
temps des troubles de compréhension et d’expression verbale. Une attention particulière devra 
alors se porter sur la communication verbale et non verbale de chaque patient. Puisque les 
personnes atteintes de MA sont généralement référées pour des récidives ou des séquelles de 
chutes, il est important qu’elles soient bien prises en charge par un programme d’exercices. La 
promotion de l’exercice est aussi fortement encouragée à titre préventif car l’activité physique 
permet de retarder l’apparition de la maladie chez ceux qui présentent des facteurs de risque 
associés.  
 
À ce jour, la maladie d’Alzheimer a de nombreuses répercussions, tant sur la personne elle-
même, que sur ses proches, sur le personnel traitant et sur le fardeau socio-économique du 
pays. Le fardeau économique total annuel du gouvernement canadien, exprimé en dollar 
constant, s’élèvent à 15 milliards de dollars en 2008 et ces dépenses doubleraient toutes les 
décennies pour atteindre la somme de 153 milliards de dollars en 2038(188). De plus, au cours 
des 30 prochaines années, la demande en soins de longue durée serait dix fois plus élevée. Le 
gouvernement reconnait l’urgence de la situation et étudie actuellement les moyens pour 
atténuer l’impact de la maladie d’Alzheimer. Les recommandations globales comprennent la 
formation du personnel spécialisé au Canada, une meilleure intégration des soins, l’importance 
de la prévention et des interventions précoces, l’importance du rôle des proches aidants et 
l’accélération des investissements dans tous les secteurs de la recherche sur les démences(188). 
 
  
Avenues de recherche 
Les recherches scientifiques sont nombreuses et concernent de multiples aspects de la 
maladie(189). Un diagnostic plus précoce et le traitement de l’Alzheimer sont des aspects 
majeurs. Concernant le traitement, les chercheurs tentent de mettre en place un vaccin contre 
la MA. Des expériences (190) ont été faites chez les souris auxquelles on avait introduit le gène 
humain de la MA. Les souris ont donc pour la plupart, présenté les fameuses plaques amyloïdes 
au cerveau et conséquemment souffert de problèmes de mémoire. Par la suite, les chercheurs 
ont introduit une version modifiée de la protéine bêta-amyloide (Aβ), qui a été décelée comme 
une étrangère par le système immunitaire des souris. Le développement d’anticorps s’en est 
donc pris à cette protéine inconnue, mais également à la protéine très similaire qui compose les 
plaques amyloïdes. Les symptômes des souris ont diminué et les résultats étaient prometteurs. 
Cependant, lorsque ce traitement fut appliqué aux humains en 2002, 6% d’entre eux ont eu une 
réaction inflammatoire inquiétante au niveau du cerveau (méningo-encéphalite) (191). Les 
essais ont été arrêtés d’urgence. À l’heure actuelle, une étude active se fait pour produire une 
version qui n’aura pas cet effet secondaire redoutable(189). Plusieurs variantes ont été 
synthétisées, certaines étudiant plutôt la production d’anticorps contre les enchevêtrements, et 
ont été mises à l’épreuve sur des animaux et même sur l’homme. Les espoirs n’auront jamais 
été aussi grands et peut-être que d’ici quelques années, un vaccin sera disponible sur le marché 
et pourra révolutionner le traitement de la maladie d’Alzheimer. 
 
La recherche se fait également au niveau de la précocité du diagnostic. Comme il a été 
mentionné plus haut, la DCL mène souvent à la MA à long terme. Les changements 
pathologiques commenceraient à se produire 5 à 10 ans avant l’apparition de signes cliniques de 
la MA(192). L’imagerie et les tests psychologiques permettraient d’identifier les personnes les 
plus à risque afin d’agir le plus précocement possible. En effet, de nombreux cliniciens suggèrent 
maintenant un traitement médicamenteux (inhibiteurs de cholinestérase) dès le diagnostic de 
DCL, sans attendre l’apparition des symptômes de la MA (164).  
 
  
De plus, les études approfondissent l’effet des statines sur le développement de MA. À priori, 
ces agents diminuent le taux de cholestérol. Ils ont un impact tant sur l’incidence des maladies 
cardiovasculaires (qui est un facteur de risque de développer la MA), que sur la production de la 
protéine Aβ, responsable des plaques amyloïdes (193). Cette avenue s’avère prometteuse pour 
le traitement de la maladie. 
 
Une autre voie de la recherche se concentre sur le diabète. Il s’agirait d’une forme de glycémie 
qui toucherait essentiellement le cerveau. Les médicaments contre le diabète peuvent aider à 
conserver les fonctions cérébrales. Leur administration auprès d’animaux souffrant de MA a 
d’ailleurs permis de diminuer le développement des plaques dans le cerveau(146). De plus 
amples recherches sont toutefois indiquées. Des investigations supplémentaires sont aussi de 
mise concernant les anti-inflammatoires non stéroïdiens, qui contre toute attente, 
diminueraient également les risques de développer la maladie (194). Leur utilisation chronique 
est par contre, encore problématique en raison de leurs effets systématiques. D’autres 
découvertes médicamenteuses sont très encourageantes. Deux générations de médicament 
sont rendues à des essais cliniques prometteurs. La première, AlzhemedMC, empêcherait les 
protéines Alphaβ de s’agglomérer, tandis que la seconde, FlurizanMC, agirait directement sur le 
processus de séparation d’Aβ de sa molécule mère APP(195).  
 
En outre, dans la même optique de prévention, la vitamine B qui est contenue dans plusieurs 
aliments dont que la viande, les œufs, le lait, le poisson et les légumes verts, reçoit beaucoup 
d’attention ces dernières années. On reconnait à cette vitamine des vertus de protection contre 
les risques de maladies cardiovasculaires(196).Récemment, des groupes de chercheurs ont aussi 
observé un lien direct entre la vitamine et la MA. Les patients (197,198) qui avaient un taux 
élevé d’homocystéine (un acide aminé ayant des effets neurotoxiques) ont plus de chance de 
développer la MA. Or, ils ont remarqué que la prise de vitamine B réussissait à diminuer ce taux. 
La dose optimale reste encore à être déterminée, mais de manière générale, il a été établi 
qu’une carence de cette vitamine augmentait les risques de déclin cognitif. 
 
  
Une autre avenue de recherche suscite beaucoup d’espoir chez les chercheurs : la possibilité de 
transplanter des cellules souches(189). Les cellules souches sont des cellules indifférenciées qui 
ont le potentiel de se transformer en des cellules spécifiques, le neurone par exemple. Ceci 
revêt une importance fondamentale puisque ces dernières pourraient alors remplacer les 
cellules nerveuses détériorées chez les personnes démentes. Pour se métamorphoser, les 
cellules souches auront besoin de facteurs de croissance appropriés, avant l’implantation dans 
le cerveau atteint (199). Certains chercheurs laissent croire que des effets positifs seraient 
notés, mais ils découleraient d’un autre mécanisme, soit l’augmentation de la densité 
synaptique dans l’hippocampe (200). En raison des diverses controverses reliées aux cellules 
souches, maintes restrictions s’imposent. Il est peu probable qu’une thérapie soit disponible 
dans les dix prochaines années, mais il est certain qu’éventuellement cela deviendra rentable et 
pourra renverser le cours de la maladie. 
 
Puisqu’en ce moment la maladie est incurable, le diagnostic précoce de la MA sera important 
pour que la personne concernée et son entourage soient préparés aux conséquences de la 
maladie et entament des méthodes pour retarder la progression du déclin cognitif. Comme il a 
été mentionné dans l’introduction, les médecins doivent actuellement employer le diagnostic 
différentiel, c’est-à-dire éliminer les autres affections possibles liées aux symptômes, avant de 
déclarer une personne atteinte de MA. En effet, il n’existe pas de test qui puisse conclure en 
toute certitude qu’une personne ait la MA. Les médecins ont toutefois raison dans 80 à 90% des 
cas, selon la Société Alzheimer. En cas de doute, ils peuvent référer vers d’autres spécialistes 
(neuropsychiatre et ergothérapeute) qui feront des examens sur les troubles de mémoire, de 
raisonnement, de langage et de jugement. Selon les antécédents familiaux, les résultats aux 
examens de l’état cognitif, médical et de laboratoire, et les évaluations psychiatrique et 
psychologique, le diagnostic de MA peut être posé. Bien que non obligatoire, les patients 
peuvent passer une imagerie par résonnance magnétique (IRM), une tomographie d’émission 
monophotonique et une tomographie d’émission de positons. Ces tests permettent de voir des 
images du cerveau, l’état de sa circulation et la manière dont il réagit lors des activités simple 
comme converser. Récemment, un logiciel automatique d’analyse d’IRM a été développé et 
prétendait pouvoir diagnostiquer la MA et la DCL(201). Pour y parvenir, ce logiciel se base sur 
des mesures volumétriques de différentes structures du cerveau. Une méta-analyse a estimé 
  
que l’atrophie du lobe temporal permettait de prédire la progression d’une personne atteinte 
de DCL vers la MA (sensibilité 73%, spécificité 81%)(202). De plus, 80 à 85% des individus qui ont 
testé l’appareil ont été correctement identifiés comme ayant ou non la MA avec le volume de 
leur hippocampe(201). Toutefois, il a été remarqué qu’il existe une grande variabilité du volume 
hippocampique chez les personnes tant jeunes que plus âgées(203). Ceci semble ainsi indiquer 
que la taille de cette structure n’est pas toujours liée au vieillissement anormal. L’interprétation 
des résultats doit donc se faire avec précaution. Le logiciel permet aussi de mesurer les 
changements microstructurales (au niveau des dendrites, des neurones et des axones) et la 
qualité de la perfusion sanguine(201). Cependant, ces fonctions ne sont pas encore validées 
pour l’utilisation clinique. Une étude rapporte que bientôt des images et des marqueurs des 
dépôts d’amyloïdes et de glucose pourront être intégrés dans les fonctions du logiciel afin de 
permettre un diagnostic plus précis(204). Bref, les recherches semblent montrer que le 
diagnostic de la MA se fera plus rapidement et efficacement dans les années à suivre.  
 
Rôle du physiothérapeute 
Puisqu’une personne atteinte de MA présentera graduellement une diminution de l’autonomie 
et de sa capacité à communiquer, il est donc nécessaire qu’elle soit bien encadrée tout au long 
de la maladie. L’éducation du patient à sa condition sera primordiale. Son entourage également 
devra être informé des conséquences qu’entraine la MA pour pouvoir soutenir le patient tout au 
long de la maladie. Il est connu que les personnes qui ont un bon réseau social arrivaient à 
mieux gérer leur maladie. Il existe aussi des programmes destinés aux aidants et à la famille afin 
de prévenir l’épuisement au niveau physique et mental engendré par le fardeau de la prise en 
charge. En effet, il arrive souvent que le stress, la dépression, la perte de sommeil et l’isolement 
social perturbent la qualité de vie de l’aidant(205). Les intervenants ont aussi un rôle à jouer 
pour motiver les patients à changer le regard sur la maladie. Un physiothérapeute ne donne pas 
juste une expertise sur l’aspect physique, mais offre également du support moral et de 
l’enseignement au patient et aux proches sur la maladie et les possibilités de prises en charge.    
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Annexe A 
Plaques amyloïdes et dégénérescences neurofibrillaires 
 
Source: Alzheimer’s Disease Research (www.ahaf.org/alzheimer) 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Annexe B 
IRM cérébral 
 
Source : Alzheimer’s Disease Research (www.ahaf.org/alzheimer) 
TEPscan 
 
Source : Alzheimer’s Disease Research (www.ahaf.org/alzheimer)
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Annexe D 
Influence de la médication sur la communication  
Medication Possible side effect 
Antihistamines 
antiseizure medications, 
antidepressants 
Painfully dry mouth, sores and bleeding gums, agitation 
Steroids 
tranquilizers 
Slurred speech 
Cardiac medication,  
Painkillers 
Drowsiness 
Aspirin 
chemotherapeutic agent 
Ringing in ears, hearing loss 
Psyhotropic drug 
Nervous tics, involuntary movements, difficulty opening jaw to eat or 
speak 
Sleeping pills 
tranquilizers 
pain killers 
Disorientation, intermittent memory loss 
 
Source : Successful communication with persons with AD : an in service manuel  
 
 
 
 
  
 
Annexe E 
Échelle de Reisberg décrivant les sept stades d’atteinte cognitive 
Stade Symptômes typiques 
Stade 1 :  
Aucun affaiblissement intellectuel 
(fonctionnement normal). 
- Aucun trouble de mémoire. 
Stade 2 : Affaiblissement 
intellectuel très léger (il peut s'agir 
de changements normaux associés 
à l'âge ou des signes les plus 
précoces de la MA). 
- Trous de mémoire. 
- La personne oublie où elle a placé des objets familiers. 
- Elle oublie des noms autrefois bien connus. 
- Ces oublis ne sont généralement pas apparents pour l'entourage. 
Stade 3 : Affaiblissement 
intellectuel léger (ces symptômes 
peuvent permettre, dans certains 
cas mais pas dans tous, de 
diagnostiquer la phase initiale de 
la MA).  
- Légère perte de mémoire. 
- Difficulté à faire de nouveaux apprentissages. 
- Difficulté à se concentrer ou durée d'attention limitée. 
- Problèmes d'orientation, tendance à s'égarer. 
- Difficultés à communiquer, par exemple difficulté à trouver le bon mot. 
- Perd ou égare des objets de valeur. 
- Difficulté à faire face aux problèmes qui surviennent au travail. 
- Les problèmes sont évidents pour la famille, les amis ou les collègues de travail. 
Stade 4 : Affaiblissement 
intellectuel modéré (stade léger, 
initial ou précoce de la MA).  
- Une certaine perte de mémoire liée aux souvenirs personnels. 
- Difficulté à accomplir des tâches plus complexes (s'occuper de ses finances, 
faire des emplettes, voyager). 
- Est moins au fait des événements actuels et récents. 
- Moindre capacité d'exécution d'opérations arithmétiques exigeantes (par 
exemple compter à rebours à partir de 75 par multiples de 7). 
Stade 5 : Affaiblissement 
modérément grave (stade modéré 
ou intermédiaire de la MA). 
- Pertes de mémoire importantes (numéros de téléphone ou noms de proches 
parents). 
- A besoin d'aide pour les activités de la vie quotidienne. 
Stade 6 : Affaiblissement 
intellectuel grave (stade 
modérément avancé ou stade 
intermédiaire de la MA). 
- Perte de mémoire soutenue (oublie parfois le nom de son conjoint ou de la 
personne qui en prend soin tous les jours). 
- Perte de conscience des expériences et événements récents. 
- Besoin d'aide pour les activités de la vie quotidienne (s'habiller, se laver). 
- Difficulté à compter. 
  
 
Source : http://www.alzheimer.ca
- Modifications de la personnalité et des émotions. La personne pourra 
manifester de la confusion, de l'anxiété, de la méfiance, de la colère, de la 
tristesse ou de la dépression, de l'hostilité, de l'appréhension, avoir des 
comportements délirants ou être agitée. 
- Symptômes obsessionnels, par exemple répéter constamment une activité 
simple. 
- Perturbations du cycle veille-sommeil. 
- Épisodes accrus d'incontinence. 
Stade 7 : Affaiblissement 
intellectuel très grave (stade 
avancé ou sévère de la MA). 
- Graves déficiences cognitives. 
- Le vocabulaire est limité et les habiletés verbales finissent par disparaître 
complètement. 
- Perte des fonctions motrices de base (capacité de marcher sans aide, de 
s'asseoir sans soutien). 
- Besoin d'aide pour s'alimenter ou aller aux toilettes, incontinence. 
  
 
Annexe F 
Corrélation entre l’efficacité et la fréquence d’utilisation des stratégies de communication 
 
Source : J.A. Small et Gutman, communication strategies in AD caregiving 
 
 
 
 
 
 
Stratégies de communication Ordre 
d’efficacité 
Ordre 
d’utilisation 
Une question ou instruction à la fois 1 1 
Utilisation de phrases courtes 2 2 
Éliminer les distractions 3 9 
Parler lentement 4 6 
Éviter d’interrompre le patient, lui allouer du temps pour répondre 5 3 
Paraphraser les messages répétés 6 8 
Encourager la circonlocution 7 5 
Répéter les messages avec les mêmes mots 8 4 
Utiliser des questions à choix fermé 9 7 
Approcher le patient de l’avant et établir un contact visuel 10 10 
  
 
Annexe G 
Images illustrant différents expressions faciales d’un patient Alzheimer  
 
 
 
 
 
 
 
1. Expression de dégout                  2.   Expression de surprise 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.    Expression de joie                        4.    Expression  de tristesse  
 
Source : J Grisé, communiquer avec une personne âgée atteinte de la MA 
  
  
Annexe H 
Expression provenant de la communication visuelle lors d’une activité de la vie quotidienne (le 
repas 
 
Source : J Grisé, communiquer avec une personne âgée atteinte de la MA 
 
Expressions Signification possible 
Yeux fixes Intérêt, attention, concentration 
Yeux larmoyants Douleur, tristesse, peur 
Yeux fermés Refus, dégout, non-collaboration, retrait (dans son monde intérieur) 
Yeux expressifs Joie, colère, tristesse, dégout, surprise, peur 
Yeux mobiles Nervosité, fébrilité, anxiété, impatience, insécurité, refus 
Yeux changeants Réaction à l’intervention, à l’intervenant, à la nourriture 
Yeux plissés Fatigue, souffrance, difficulté visuelle 
Yeux froncés Colère, souffrance, effort pour accomplir l’activité 
Yeux somnolents Effets secondaires des médicaments, fatigue, manqué d’intérêt 
Yeux agrandis Surprise, colère, désire arrêter l’activité 
Yeux ouverts Intérêt, collaboration 
Yeux dirigés Intérêt, attention, concentration 
Yeux neutres Mauvaise humeur 
Yeux agités Démontre la faim ou un besoin 
Expressions Signification possible 
Yeux fixes Intérêt, attention, concentration 
Yeux larmoyants Douleur, tristesse, peur 
  
 
Annexe I 
Images illustrant différentes expressions du regard chez le patient Alzheimer: 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.Regard satisfait                                              2. Regard méfiant 
 
 
 
 
 
 
                  3. Regard démontrant de l’intérêt                            4..Regard songeur        
 
Source : J Grisé, communiquer avec une personne âgée atteinte de la MA 
 
  
 
Annexe J 
 
  
Source : Ries et al. (83)
  
Annexe K 
15-point Geriatric Depression Scale (GDS-
15)
 
  
Annexe L 
 Cornell Scale for Depression in Dementia (CSDD) 
 
 
 
 
  
Annexe M 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 
 
  
Annexe N1 
 Mini-Mental State Examination 
(MMSE)  
 
  
Annexe N2 
Mini-Mental State Examination (MMSE) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
